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PARIS  MÉDICAL 

LXXIX 


PARIS  MÉDICAL 


PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  Samedis  (depuis  le  décembre  igio).  Les  aboiiucmeuts  partent  du  i-' de  clia  jue  mois. 

Paris,  France  et  Colonies  ;  50  Irancs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  En  cas  d'augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  ;  75  francs  français. 

TARIF  n”  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarifé  ostal  réduit  :  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bulgarie,  Chili, 
Cuba,  Égypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonie,  Éthiopie,  Finlande,  Grèce,  Haïti,  Hollande,  Hongrie,  Lettonie,  Lithuanie, 
Mexique,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  Russie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Suisse,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l’Afrique  du  Sud,  Uruguay,  Véuézuéla  ; 

95  francs  français  on  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n°  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  Tous  les  pays  autres  que  ceux  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  u»  i  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  librairie  J. -B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeullle,  à  Paris.  On  peut  s’abon¬ 
ner  chez  tous  les  librairies  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  ;  2  fr.  50). 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  ;  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.). 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1931 


3  Janvier...  .  —  Tuberculose  (direction  de  LEREnouLLET) . 

17  Janvier....  —  Dermatologie  (direction  de  Mieian). 

7  Février. ...  —  Radiologie  (direction  de  Dognon). 

21  Février.. .  .  —  Maladies  de  l’appareil  re.spiratoire  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

7  Mars .  —  Syphiligraphie  (direction  de  Mieian). 

21  Mars .  —  Cancer  (direction  de  REGaud). 

4  Avril .  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

18  Avril .  —  Eaux  miiiéralcset  climatologie  (direction  de 

Rathbrv). 

2  Mal .  —  Maladies  de  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  Rathery). 

16  Mal .  —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

6  Juin .  -ïr-  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 

r  f  -îmf. 

20  Juin .  —  Médicaments  et  pharmacologie  (direction 

de  Tiffeneau). 

4  Juillet _  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  Harvier). 


18  Juillet .  —  Chirurgie  infantile  (direction  de  Mou- 

ciiE'r). 

1er  Août .  —  Maladies  du  sang  et  de  la  rate  (direction  de 

Harvier). 

5  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhiiio-laryngologie, 
stomatologie  (direction  de  Grégoire). 

19  Septembre.  —  Psychiatrie  (direction  de  B.WDOUIn). 

3  Octobre...  —  Maladies  nerveuses  et  mentales  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

17  Octobre...  —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 
de  Grégoire  et  Rathery). 

7  Novembre.  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LERE- 
boueeet).  , 

21  Novembre.  — .Médecine  sociale  (direction  de  BaeTha- 

5  Décembre.  —  Thérapeutique  (direction  de  Harvier). 

19  Décembre.  —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  de 
'  'SGmvÀJfÏTz). 


Il  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1930  au  prix  de  60  francs  chaque. 
(15  %  eu  sus  pour  le  port).  " 


CORBEIE-  —  Imprimerie  CrÉTÉ. 
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Partie  Médicale 
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J. -B.  BAILLIÈRE  ET  FILS,  ÉDITEURS 

• -  19,  RUE  HAÜTEFEUILLE,  PARIS  - 

1931 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  LXXIX) 

Janvier  ig3i  à  Juin  igsi 


Abcès  pulmonaires,  96. 

- (Vomiques  tardives), 

184. 

Abrodil,  142. 

Acétylcholine  {Bromure  d’), 
494. 

Acidose  des  néphrites,  207. 
Acrodynie,  547. 

Actualités  médicales,  47,  95, 
III,  144,  160,  190,  2o6, 

243,  260,  291,  307,  341, 

359,  384.  403.  439,  499, 

516,  546,  360,  589,  6o.(. 

Acimit,  5O0. 

Adrénaliue  (l-hite  et  sang 
dans  éiircuve  de  1’),  3S6. 
Agraiiulocytose,  342. 
Alarcon  (Alfonso),  160. 
Albumines  sériques,  436. 
Albuminurie  fonctionnelle, 
591. 

Alcool  éthylique  (Anostliésic 
à  1’),  207. 

Alexander  (J.),  96. 

Algies  anévrysmales,  48, 

Allan  (F, -N.),  47. 

Allergie  (Cuti-réactions),  190. 

—  dans  -tuberculose,  393. 
Allergine,  75- 

Allergiques  (Maladies).  Voy. 
Maladies. 

ALVARE7,  (Antonio  Crespo), 
208. 

Amalgri-ssemcnt  par  cholé¬ 
cystite  calculciise  (Insu- 

Aniibiase,  327. 

AmLi  {]).),  388. 
Ammoniuric,  81. 

Amygdales  (Pathologie),  198, 
Anderson  (Ch.),  500. 
André-Thomas.  —  Voy. 

Thomas  (A.). 

Anémie  des  rénaux,  344. 

—  hémolytique,  95 . 

—  pernicieuse,  386. 

— •  —  (Eosinophilie),  308. 

—  secondaires,  385. 
Anesthésie  à  l’alcool  éthy- 

—  par  inhalation,  579. 

—  par  injection,  570. 
Anesthésiques  gazeux,  56O. 

—  généraux,  566. 

—  locaux,  577. 

Anévrysme  d’arc  aortique, 

48. 


Angine  de  iioiUine  (Traite- 
laire),  291. 

- post-grippale,  47. 

Angoisses  précordiales  (Cré- 
nothérapie),  370. 

Antona  (C.  d’),  48. 

Aorte  (Rétrécissement  rhu¬ 
matismal),  604. 

Aortite  abdominale,  33. 

Aphasie  de  Wei'iiicke,  452. 

-Appendicites  chroniques 
(Sjmdrome  radio-pyloro- 
duodénal),  iig. 

Are  aortique  (Anévrysme), 
48. 

Archer  (V.-W.),  96. 

Armand-Delille  (P. -F.).  — 
Recherche  du  bacille  de 
Kock  dans  contenu  gas- 

Aro.n  (Max),  547,  548. 

Arsénotherapie  (Accidents), 

Artérite  oblitérante  (Extrait 
liancréatiquc  sans  insu¬ 
line),  iGo, 

Ascaridiose  (Radio),  96. 

Asthme,  167. 

—  (Eosinophilie),  342. 

—  (Glandes  endocrines  et), 

384. 

-•Vtélectasic,  243. 

Athétoscs,  145. 

-Athrepsic  (Insulinothérapie), 
3S8. 

-Auüertin  (Oh.),  30S. 

Audibert  (V.),  439. 

Aurothérapie,  292. 

Avitaminoses,  4S5. 

—  B,  589. 

Axenie  (Serge),  452. 

B.  C.  G.  (.Action  pathogène), 
208. 

—  (Vaccination  au),  15. 

Bab.vlian  (M.).  —  Embolies 

artérielles  fessières  du  bis¬ 
muth,  236. 

Bacille  de  Koch  (Recherche 
dans  contenu  gastrique),  iS. 

Balanite  diabétique,  227. 

B.anzet  (Paul).  Traitc- 
ineut  cliirurgical  des  ic¬ 
tères  choiiiques  par  réten¬ 
tion,  478, 

Barone  (V.-G.),  244. 

Barïhex  (Jean),  441. 

Baudouin  (A.J  et  Célice 
(Jean).  —  Maladies  des 
voies  respiratoires  eu  1931, 
161. 


Bayo  (Juan  Viar  y),  207,589. 

BECHER  (E.),  344- 

BelGodère.  —  Balanite  dia¬ 
bétique,  227. 

Benhamou  (E.),  342. 

BERNARD  (Et.),  342. 

Bernard  (Etienue).  —  Vo¬ 
miques  tardives  dans  ab¬ 
cès  du  poumon,  184. 

Bernard  {I,èon)  et  I,amy 
(Maurice).  — ■  Réactions  de 
Maiitoux  et  de  Pirquet 

Besançon  (E.-Justin),  3Gr. 

Bétoullières  (P.),  129. 

Bezançün  (F.),  342. 

Biancani.  —  Rayons  X  ul¬ 
tra-mous,  68. 

Bianciii  (G.),  3S7. 

Birnbaum  (G.-E.),  243. 

Bismutli  (Embolie  artérielle 
fessière  par  le),  23G. 

Bismuthique  (Néphrite),  221. 

Boeck  (W.-C.),  47. 

Bceckel  (A.),  142. 

Boisson  (Gaston).  — ■  n’ar- 
sonvaiisatioii  diathermique 
dans  colique  néphrétique, 
92. 

BORDiER  (H.).  —  Radiüdcr- 

mo-coagulation),  401. 

Bory  (Eouis).  ---  Néphrites 

Boucomont  (Roger),  361. 

Boulanger  (Paul),  81. 

Brodier  (E.),  49,  209. 

Broiichectasios,  96. 

Bronchoscopie,  300. 

Broneliospirochétosc,  1 90. 

BROUII.I  (Adèle).  — •  dia¬ 
gnostic  biologique  de  la 

BURKINGHAM  (\V.-\V.),  96. 

BU.SMAN  (G.-J.),  387. 

Buvat  (J. -b.),  600. 

Caduque  (Action  sur  crois¬ 
sance  post-natale),  359. 

Calcifications  pleurales  (Ra¬ 
dio),  129. 

CalderOn  (J. -Garcia),  113. 

Cancer  (Cholestérine  dans) 

—  (Modifications  duplasma), 
345. 

—  ( - -  sérum),  345. 

—  lingual,  326. 

—  pulmonaire,  170. 

- -  professionnel,  287. 

Caranegra.  . —  Epreuves 

à’Escudero  pour  le  dia¬ 


gnostic  de  la  gouUc,  42'., 
Carnot  (Paul).  —  Crises 
bilio-vésiculaircs  et  tabès, 

97. 

— ■  Néoiilasmes  intestinaux 

appendiculaires,  338. 

—  Symphj'ses  vésiculo-dno- 

Carnot  (P.)  et  Gaehli.x- 
GER  (II.).  —  Pathologie 
digestive  en  1931,  309. 
Carbone  (Intoxication  ])ar 
sulfure  de),  95. 

—  (Paralysie  périphérique 
par  oxyde  de),  93. 

Caroli  (J.),  293,  389. 

CARR  (A.-D.),  592. 

CASS.tNO  (G.),  95. 

CaSTEX  (M.-R.),  260. 
Casïh.lon  (Isalmcro),  207. 
CASTLE  (W.-B.),  49g. 
Cataplasme  ù.  eau  eourante 
de  Plombières,  37g. 
Catt.aneo  (E.),  404. 

Cavernes  pulmonaires,  6. 
- (évolution  radiolo¬ 
gique),  30. 

Ceccarelli  (IX),  96. 

Célice  (Jean),  161. 

Centres  thermorégulateurs, 

.585. 

Cerïonciny  (.-Vndréc),  374. 
Cerveau  (Kyste  hydatique), 
591- 

—  (Tumeurs),  342,  386,  452. 

Chabrol  (Et.).  —  Poly- 

cholics,  469. 

ClIALIER,  292. 

Chambre  pour  examens  mi- 
cro.scopi<iues,  95. 
Chamiiignons  (découverte 
dans  siiuamcs  et  cheveux), 
96. 

Charbon  bactéridien  (Chi¬ 
miothérapie),  537. 

Charlin  (Carlos),  360. 
Chaussin.and  (R.),  47. 
ChavignY-  (M.).  —  Péri¬ 

cardite  avec  épanchement, 

CUEVA.SSUX  (K.),  III. 

ClIIKAY  (M.)  et  Amy  (P.).  --  - 
drainage  biliaire  dans  la 
congestion  passive  du  foie, 

463. 

Cholécystite  calculeuse 

(iVinaigrissement  par),  gC. 
Cholestérine  dans  cancer, 
282. 


Claudication  intcn 
(Traitement  par 
musculaire),  291. 


TABLE  ALPHABETIQUE 


infectieuses  en  1931,  5i7- 
Doptiîr  (Ch.).  —  Mesures 
contre  la  poliomyélite  dans 


Ferrata  (a.),  48,  404. 

Fibrillation  auriculaire,  208. 

Fieschi  (A.).  48.  404. 

Fiessingf.r  (N.),  516. 

Fiessinger  (Noël)  et  Wal- 
ter  (Henri).  —  Fonction 
chromagogue  du  foie,  593. 

Fièvre  atropinique,  160. 

Fièvre  cxanthéinatique,  519. 

Fièvre  jaune,  528. 

Fièvres  récurreutes,  527. 

Fièvre  thyphoïde  (Diagnos¬ 
tic  bactériologique),  iio. 

- (Phagocytose),  112. 

Fiorentino,  95. 


ravelles  urinaires,  ; 
RÉGOIRE  (Raynion 


CONNER  (H.-M.),  386. 
Conseil  (10.),  292. 
Coqueluche  (Porteurs 
germes),  388. 


—  cardiaque,  463. 
Fontaine,  547. 
Fontana  (I,.),  igo. 
Forestier  (Jaccpies)  e 
TONCINY  (Andrée).  ■ 


lOmphysènie  post-pneumo- 
thoracique,  94. 
lOncéphalite  épidémique,  ,326. 


rOncre  de  Chine  (Réactior 
dans  liquide  céphalo-rachi 
dieu),  160. 

Endocardite  maligne  à  enté 
rocoques,  385. 


Fricker  (J.),  539. 

Froment  (R.),  304. 
Gaeiilinger  (pi.),  309 
Gangrène  cutanée,  53. 
Gangrène  pulmonaire,  166. 
Gardère  (Henri),  343.  ' 
Garoph.alides  (Th).  —  Ali¬ 
mentation  des  tuberculeux 
chirurgicaux,  397. 


Demaldent  (J.-P.),  24. 
Dermatologie  (Revue  an 
nuelle),  4g. 

Dermite  palpébrale,  546. 
Desoili.e  (H.),  307. 

Diabète,  405. 

—  con.-omptif  (All)uniinei 

Diabéticiue  (Balanite),  227 
Diathenno-coagulation  (Ra 


—  (Troubles  visuels  et),  360. 
Grove  (E.),  592. 

Grysez  (A.),  308. 

Gualdi  (A.),  142. 

Guilüert  (Ch.).  —  Action 
des  rayons  X,  gi. 

Guisez  (Jean).  —  Suppura¬ 
tions  broucho-jiulmonaires 
(Traitement  direct),  300. 
Haase  (W.),  191. 

PIAGGARD  (H.-W.),  243. 
I-IAJ0,S  (K.),  384. 


Hématies  (Auto-agglutina¬ 
tion),  48. 

— ■  (Sédimentation),  297,  374.. 
Hématopoièse  (Diététique et). 

Hémogénie  typhique,  439. 
Hémorragies  gastro-duodé- 
nales  (Chirurgie),  332. 


■ —  (Hy]ierthyroïdismc),  343. 
—  en  Uruguay,  447. 
Dimitracoff,  160. 
rotiloiTl  (A.-M.),  499,  500. 
D.,Mi.vici  (G.),  439. 

D.OOIIS  (Gl.-H.),  291. 

Doptiîr  (Ch.).  —  Maladies 


—  sanguine,  292. 
lOphédrine,  148. 
lOpithéliuni  biliaire,  481. 
Epreuve  ü'Escudero,  427. 
Equilibre  acide-base  urinaire 
(Cure  de  Vichy),  155. 
Éruptions  provoquées,  54. 

Erythème  noueux  (Tuber¬ 
culose  et),  7. 


Estr/da  (Torre),  308. 
Ethanolaniine,  148. 

Etienne,  548. 

Exophtalmies,  343. 

Extrait  de  foie  (Injection 
intraveineuse),  499. 
Extrait  musculaire  (Traite- 


Girard  (P.),  304. 

Giraud  (Gaston).  —  Angines 
précordiales.  Crénothéra- 

Giordano  (F.),  404. 

Glandes  endocrines  (Asthme 
et),  384. 

Glaucome  (Pathogéuie),  548. 

Gloor  (W.),  191. 

Glucosides  seillitiques  dans 
néphrites  scarlatineuses, 
357. 

Glyeémie  (Thymus  et),  385. 


Hicks  (J. -a.  Braxton),  ni. 

Hormaeciie  (E.),  208. 

Hormone  folliculaire  (Absorp¬ 
tion  gastrique),  144. 

—  préhypophysaires,  547, 
548. 

Hoshi  (Naotoshi),  112. 

Hosking  (F.-D.-M.),  III. 

Hubeny  (J.),  604. 

Hudelo  )Eucien)  et  Raiîut 
(Robert).  —  Tubercules 
des  trayeurs,  55. 


TABLE  ALPHABETIQUE  III 


IIUN’SIiKUGER  (A.l, 

IlVMANN  (A. -S.),  47- 
H\pLiguauidoiiiic  (Tctaiiic 
et),  36ü. 

Ilypcnnsulinisiiie,  47,  243, 

—  (Adénome  ù  cellules  B  du 
l)aiicréas  et),  592. 

Hypeqmrathy  ruidisme,  440. 
Hyiiertension  crauieuiie  (Selle 
turcique  et),  547. 

, —  veineuse,  206. 
Hyperthyroïdisme  diphté- 

Hy])notiques,  573. 
Hypoglycémie,  417. 
Hyiiophysc  (Diabète  et),  409. 
Hypo])liyso  -  tubériens 
(Troubles),  54S. 

Ictères  chroniques  par  réten¬ 
tion,  478. 

Iléus  biliaire,  547. 
Iiisuflisance  cardiaque.  256. 

—  héi)ati<pie  (Chirurgie),  3  17. 
- (Troubles  nerveux  et). 

Insuline  (Réactions  aller¬ 
giques  à  1’),  47. 
Insulinémie,  35g. 
insulinisme  (Hyper-),  47,  243. 
Intestin  (Néo])lasmes},  338. 
Intoxication  mercurielle(Trai- 
tement  par  hyposnlüle 
soude),  589. 

—  Bull'o-carbonée,  95. 
Isciiw.rLL  (P.),  341. 
IZAGmRRo(PoliouBuxo),  208. 
.lACIIES  (I,.),  403,  404. 
jAcquEi-iN  (André)  et  De- 

MALDENT  (J. -P.).  —  Trai¬ 
tements  comidémentaires 
dans  le  pneumothorax  ar- 
tillciel,  24. 

JUDD  (IC.-S.),  47. 

Reinger  (M>'»  P.),  357. 
Koi.mer  (J.-A.),  392. 

Komiyama  (T.),  Il 2. 

Krabbe  (K.-H.),  48. 

Ki'xtz  .  (Marcelle),  494. 
Kyste  hydatiipie  du  cerveau, 
.891: 

- ]mlnionairc,  174,  179. 

HAMARüijr;  (!».),  Bétoiili.iè- 
RES  (P.).  —  Calcifications 
pleurales,  129. 

I.amy  (Maurice),  12. 

Hamotiie  (Paul).  —  lîmphy- 
sème  du  tissu  cellulaire 
post-i)ncuniothoraeif]ue,94. 
I.angue  (Cancer  de  la),  32Û. 
I,ARIMONl.:  (S.-W.),  592. 
Tautier  (R.).  —  Vaccino- 
tliérapie  de  la  myocardite 
rhumatismale,  507. 

Paviîdan  (Jacques).  —  De 
séro-diagiiostic  des  tu¬ 
meurs  malignes,  261. 
Hedoux-Hkbard  (R.),  G.AR- 
ciA  Calderon.  . —  lîxa- 
incu  radiologicpic  de  mu¬ 
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P.  LEREBOULLET  et  M.  LELONG. 

REVUE  ANNUEEEE 


LA  TUBERCULOSE  EN  1931 


P.  LEREBOULLET  et  M.  LELONG 

Professeur  à  la  Faculté  Médecin  des  hôpitaux 

E’aiinée  qui  vient  de  s'adiever  a  été  marquée 
par  la  VII®  Conférence  internationale  contre  la  tuber¬ 
culose,  dont  les  assises,  tenues  à  Oslo  en  août  der¬ 
nier,  ont  avant  tout  consacré  la  valeur  de  la  vacci¬ 
nation  préventive  par  le  BCG  et  montré  la  nécessité 
d’étendre,  par  l’emjjloi  de  la  méthode  des  injections 
sous-cutanées,  les  bienfaits  de  la  découverte  de 
Calmette.  C’est  de  même  une  impression  réconfor¬ 
tante  qu’on  peut  retirer  des  rapports  consacrés 
à  la  thoracoplastie  extrapleurale  dans  le  traitement 
de  la  tuberculose  pulmonaire  dont  nous  aurons  à 
parler  plus  loin.  Enfin,  les  discussions  qui  ont  eu 
lieu  sur  l'enseignement  de  la  tuberculose  —  et  notam¬ 
ment  les  exposés  de  MM.  His,  Derscheid,  Eéon 
Bernard,  Morelli  —  montrent  l’importance  attribuée 
dans  tous  les  pays  à  l’organisation  méthodique 
de  l’enseignement  de  la  tuberculose  ;  cet  ensei¬ 
gnement  doit .  permettre  aux  étudiants  et  aux 
médecins  d'être  au  courant  de  toutes  les  notions 
actuelles  de  phtisiologie  nécessaires  pour  bien 
soigner  les  tuberculeux. et  former  aussi  les  spécia¬ 
listes  destinés  à  diriger  les  organisations  antitu¬ 
berculeuses.  C’est  de  ces  derniers,  de  leur  com-  _ 
pétence  et  de  leur  zèle  que  dépend,  en  efîet,  le 
succès  de  la  lutte  antituberculeuse.  Ea  Norvège, 
où  se  tenait  le  Congrès,  est  d’ailleurs  mi  des 
pays  où  cette  lutte  a  été  entreprise  avec  le  plus 
d’efficacité,  malgré  les  difficultés  tenant  au  pays  lui- 
même.  M;  Poix  a  récemment  montré,  après  avoir  visité 
les  diverses  organisations  créées  depuis  vingt  ans, 
que  la  mortalité  tuberculeuse  s’est  abaissée,  dans  ce 
pays  en  vingt  ans,  de  253  par  100  000  habitants  à  156, 
c’est-à-dire  de  43  p.  100,  alors  qu’en  France,  pendant 
la  même  période,  on  n’envisage  qu’mie  diminution 
de  20  p.  100  (i).  Sans  doute  le  chiffre  de  mortalité 
est  encore  très  élevé,  les  résultats  obtenus  montrent 
toutefois  combien  une  lutte  méthediquement  orga¬ 
nisée,  appuyée  .sur  des  lois  bien  conçues,  et  aidée 
de  subventions  suffisantes,  peut  être  efficace. 

Nous  devons  réserver  à  mie  autre  revue  l’exposé 
des  efforts  poursuivis  dans  notre  pays  pour  déve¬ 
lopper  l’armement  antituberculeux.  E’étude  de 
M.  G.  Brouardel  sur  l’avenir  du  sanatorium,  l’article 
de  M.  Hirschberg  sur  le  logement  des  tuberculeux 
pauvres,  celui,  de  M.  Bonafé'  sur  les  sanatorimns 
d’Hauteville  et  l’exposé  que,  comme  chaque  aimée, 
M,  Poix  veut  bien  faire  de  l’état  actuel  de  ces  sana¬ 
toriums  privés  montrent  tous  la  continuité  de 

(i)  G.  Poix,  I,a  tuberculose  et  la  lutte  antituberculeuse 
en  Norvège  (ia  Presse  médicale,  22  novembre  1930). 
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l’effort  d’assistance  aux  tuberculeux.  Mais  il  y  a 
encore  bien  à  faire,  et  notamment  nous  devons  déplo¬ 
rer  une  fois  de  plus  l’absence  complète  d'œuvres 
accueillant  les  enfants  tuberculeux  curables  de  un 
à  cinq  ans.  S’il  est  des  œuvres  de  préservation 
pour  les  tout-petits,  s’il  en  est  pour  les  enfants  déjà 
grands  pour  lesquels  existent  des  préventoriums 
et  des  sauatorimus,  en  nombre  insuffisant  certes, 
mais  déjà  ouverts  à  nombre  d’enfants,  il  n’y  a  rien 
pour  ceux  dont  nous  parlons  et  qui  pourtant,  bien 
soignés  et  mis  dans  des  conditions  d’hygiène  et  de 
vie  favorables,  pourraient  guérir  et  se  développer 
ensuite  normalement.  Ou  comprend  que  Phiitia- 
tive  privée  puisse  difficilement,  en  raison  des  diffi¬ 
cultés  de  groupement  des  enfants  de  cet  âge  et  des 
risques  de  contagion  des  maladies  infectieuses  de 
l’enfance,  assumer  la  charge  de  créer  de  tels  orga¬ 
nismes.  Mais  il  semble  que  les  offices  publics  d’hy¬ 
giène  et  les  grandes  organisations  collectives  d’assis¬ 
tance  devraient  envisager  la  création,  pour  cette 
catégorie  d’enfants,  dans  des  climats  appropriés, 
d’établissements  de  préservation  et  de  cure. 

Il  est  mie  autre  insuffisance  de  la  lutte  antituber¬ 
culeuse,  que  dénonçaient  récemment  MM.  Eafforgue 
et  Andrieu  et  M**®  A.  Frenkel  (2),  c’est  celle  des 
œuvres  post-sanatoriales  dans  le  traitement  de  la 
tuberculose.  Dans  l’étude  très  intéressante  qu’ils 
ont  consacrée  à  la  question  et  dans  la  thèse  de 
Mlle  Frenkel,  sont  énumérées  les  quelques  rares 
œuvres  de  cet  ordre  qui  existent  en  F'rance  (écoles 
sanitaires  rurales,  écoles  de  rééducation  agricole 
ou  professionnelle)  et  les  auteurs  n’ont  pas  de  peine 
à  établir,  en  rappelant  ce  qui  se  fait  à  l’étranger, 
la  nécessité  d’mie  politique  post -sanatoriale.  A  cet 
égard,  on  lira  avec  profit  l’article  que  consacre 
M.  Rollier  à  l’éducation  professionnelle  des  sujets 
guéris  de  tuberculoses  chirurgicales. 

Au  surplus,  la  question  de  la  lutte  antituber¬ 
culose  est  actuellement  dominée  par  le  problème 
de  la  mise  en  application  de  la  loi  sur  les  assurances 
sociales  (3).  Ees  mois  qui  vont  venir  montreront 
comment  cette  loi  rendra  et  si  la  collaboration  de 
tous,  difficile  à  bien  des  égai'ds,  mais  désirable, 
peut  permettre  la  réalisation  d’mie  organisation 
antituberculeuse  shnple  et  efficace,  Il  sera  plus  facile, 
l’an  procliain,  de  discuter  à  cette  place  comment 
doit  se  poursuivre  la  lutte  dans  le  cadre  de  la  loi 
nouvelle. 

Étude  biologique  et  expérimentale. 

Les  éléments  flltrables  du  bacille  tuberculeux 
(ultra-virus).  —  A  mesure  que  les  amiées  s’écoulent, 
nos  connaissances  sur  les  éléments  flltrables  du 

(2)  M.  bAFFORGuE,  G.  Andrieu  et  M"»  Frenxel,  bes 
œuvres  post-sanatoriales  dans  le  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  {Progrès  médical,  30  octobre  1930).  —  Frenkel, 
Thèse  de  Toulouse,  1930. 

(3)  Jacques  Godard,  Assurances  sociales  et  tuberculose 
{Revue  de  phtisiologie,  mars-avril  1930). 
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bacille  tuberculeux  se  précisent.  Dans  un  très  impor¬ 
tant  mémoire,  A.  Calmette  et  Valtis  (i)  reprennent 
complètement  le  problème  et  exposent  l’ensemble  des 
résultats  obtenus  par  eux  après  sejrt  années  d’un 
travail  patiemment  poursuivi.  Ils  décrivent  la  pré¬ 
paration  des  filtrats  de  culture  ou  de  produits  tuber¬ 
culeux,  l’infection  expérimentale  du  cobaye  par 
l’ultra-virus,  l’infection  transplacentaire  expérinien- 
tale'par  l’ultra-virus,  les  effets  du  BCG  sur  les  ani¬ 
maux  ainsi  infectés,  les  propriétés  allergisantes  de 
l’ultra-virus,  l’immunité  conférée  par  l’ultra-virus 
contre  les  infections  virulentes,  enfin  la  technique  des 
cultures  in  vitro  et  in  vivo  de  l’ultra-virus. 

Des  expériences  de  C.  Ninni  (2)  d’inoculation 
directe  de  filtrats  dans  les  ganglions  lymphatiques 
du  cobaye  leur  permettent  d’écarter  l’idée  émise  par 
certains  auteurs  que  les  faits  expérimentaux  obtenus 
par  inoculation  de  filtrats  sont  dus  simplement  à  une 
infection  paucibacillaire  provoqixée  par  les  rares 
éléments  qui  auraient  traversé  les  bougies.  Pour 
eux,  l’inoculation  à  des  cobayes  de  cjuelques  unités 
bacillaires  provoque  toujours  la  tuberculose  expé¬ 
rimentale  classique,  type  Villemin. 

Valtis  précise  qu’on  ne  trouve  l’ultra-virus  que 
dans  les  cultures  jeunes,  âgées  de  huit  à  quinze  jours, 
jamais  dans  les  filtrats  issus  de  cultures  plus  âgées. 

Caractère  important  des  filtrats  :  leur  inoculation 
ne  provoque  jamais  du  premier  coup  l’infection 
tuberculeuse  classique.  Il  faut  faire  trois,  quatre, 
cinq  passages,  et  c’est  alors  seulement  —  et  pas  tou¬ 
jours  —  qu’on  peut  l’obtenir.  Il  y  a  là  un  fait  parti¬ 
culièrement  curieux  et  qui  n’a  pas  encore  reçu  d’ex¬ 
plication.  Pourc^uoi,  dans  certains  cas,  peut-on,  par  - 
passages  successifs,  obtenir  la  récupération  de  la 
virulence  des  bacilles  issus  de  l’ultra-virus,  et  pour¬ 
quoi,  dans  d’autres  cas,  ne  réussit-on  pas? 

Da  démonstration  de  la  possibilité  de  la  culture  (3) 
de  l'ultra-virus  est  le  fait  nouveau  le  plus  important 
apporté  cette  année  par  Valtis,  avec  A.  Saenz.  Cette 
culture  a  des  caractères  tout  à  fait  différents  de 
ceux  de  la  culture  du  bacille  de  Koch.  Valtis  a 
toujours  échoué  dans  ses  essais  de  culture  de  l’ultra- 
virus  sur  les  milieux  usuels  pour  le  bacille  de  Koch  ; 
par  contre,  il  a  pu  obtenir  des  cultures  avec  un 
milieu  à  l’œuf,  additionné  de  sérum  frais  de  lapin 
et  d’extrait  de  globules  rouges.  A  partir  du  neuvième 
jour,  ce  milieu,  ensemencé  par  un  centimètre  cube 
de  filtrat,  devient  opalescent  et  prend  mie  couleur 
orange  clair.  A  partir  de  ce  moment,  on  y  trouve  des 
bacilles  acido-résistants  typiques,  contenant  une 
grande  quantité  de  granulations  colorables  par  la 
méthode  de  Pontés.  Da  culture  ainsi  obtenue  n’est 
pas  repiquable  en  série. 

Ces  bacilles,  inoculés  au  cobaye,  ne  donnent  pas 
de  tuberculose  ;  jiar  contre,  d’après  Valtis,  l’inocu¬ 
lation  intraveineuse  d’mi  centimètre  cube  ou  de  quan- 

.  (i)  A.  Calmette  et  Valtis,  Annales  de  l'Institut  Pasteur, 

(2)  C.  Ninni,  Soc.  et.  sc.  tuberculose,  8  mars  1930. 

(3)  Valtis  et  Saenz,  Société  de  biologie,  18  janvier  1930. 
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tités  moindres  de  la  culture  provoque,  chez  le  lapin 
des  phénomènes  d’intoxication  impressionnants  ; 
paralysie  du  train  postérieur  ou  des  quatre  membres,- 
souvent  opisthotonos  et  mort  en  vingt-quatre 
heures,  parfois  aussi  guérison  après  quelques  jours. 

Pour  Valtis,  il  ne  semble  pas  douteux  qu’il  existe 
un  cycle  évolutif  dans  le  déveloiipenient  du  bacille 
tuberculeux.  Morton  Kahn  (4),  en  employant  le 
micro-manipulateur  de  Chambers,  a  pu  d’ailleurs 
suivre  la  croissance  d’un  seul  bacille.  Il  a  constaté 
les  phases  suivantes  :  segmentation  initiale  du  bacille 
en  trois  unités  de  forme  ovoïde  ;  division  de  ces 
unités  en  formes  diplococciques  ;  groupement  de 
ces  éléments  en  une  niasse  de  particules  d’où  émergent 
des  racines  très  fines,  à  la  limite  de  la  visibilité  ; 
développement  de  ces  racines  ténues  en  bacilles 
tuberculeux  adultes  ;  quelques-unes  de  ces  formes 
intermédiaires  ne  sont  pas  acido-résistantes.  Il  est 
très  probable  que  ce  qui  passe  à  travers  les  filtres 
est  constitué  par  les  granulations  très  fines  qui  se 
trouvent  dans  les  cultures  âgées  de  dix  jours  environ. 
Toutefois,  jamais  Valtis  n’est  arrivé  jusqu’ici  à  dé¬ 
celer  des  éléments  visibles,  même  dans  les  culots 
de  centrifugation  de  grandes  quantités  de  filtrat. 

Un  fait  à  souligner,  sur  lequel  insiste  Valtis, 
est  le  suivant  :  même  quand  011  obtient,  après  plu¬ 
sieurs  passages  chez  le  cobaye,  des  lésions  du  type 
Villemin,  on  voit  parfois  ces  lésions  guérir  au  bout 
de  quatre  à  cinq  mois.  Donc,  si  le  cobaye  a  été  sa¬ 
crifié  trop  tard,  011  peut  ne  trouver  ni  lésions  micro¬ 
scopiques,  ni  bacilles  dans  les  frottis  de  gangliors, 
alors  que  ces  recherches  auraient  été  positives, 
faites  à  un  moment  antérieur  de  la  vie  de  l’animal. 

Pour  Arloing  et  Dufourt,  l’injection  préalable 
d’éléments  filtrables  tuberculeux  exercerait  une 
influence  sclérosante  sur  la  marche  des  lésions  de  la 
tuberculose  expérimentale  provoquée  ultérieurement 
chez  le  cobaye. 

Des  faits  nouveaux  décrits  ces  dernières  années 
amènent  Calmette  et  Valtis  à  medifier  les  concep¬ 
tions  classiques  sur  la  pathogénie  de  l’infection 
tuberculeuse.  Ils  admettent  que  la  tuberculose,  ou 
mieux  la  «  bacillose  »  ne  représente  que  la  forme  chro¬ 
nique  ou  la  jihase  terminale  d’une  infection  réalisée 
d’abord  par  un  ultra-virus  dont  les  éléments  pré¬ 
sentent  un  cycle  d’évolution. 

Pour  eux  (5),  il  faudrait  désormais  distinguer  en 
clinique  :  mi  groupe  de  maladies  généralement  aiguës, 
déterminées  par  l’ultra-virus,  caractérisées  par 
l’absence  ou  la  rareré  des  formes  normales  acido¬ 
résistantes  du  bacille  'et  auxquelles  conviendrait 
le  terme  de  granulémie  prébacillaire  ;  un  autre 
groupe  de  maladies,  à  allure  généralement  chro- 
(.()  Morton  Kahn,  Tubercle,  février  1930,  n»  5,  p.  202-206. 

—  Arloing  et  Dufourt,  Revue  de  la  tuberculose,  n“  i, 
janvier  1930. 

(5)  Calmette,  Académie  de  médecine,  18  mats  1930.  — 
Calmette  et  Valtis,  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  juin  1930. 

—  A.  JoussET,  Presse  médicale,  21  mai  1930. —  Sergent- 
Durand,  etc.,  Presse  médicale,  2  juillet  1930.  —  I,owen 
stein  et  Singer.  Wtener  khntschc  Wochens.,  xr,II,  n"  42, 
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nique,  qui  représentent  soit  la  phase  temiinale 
d’une  infection  réalisée  d'abord  par  l’ultra-virus, 
puis  par  les  bacilles  acido-résistants  qui  en  dérivent, 
soit  une  infection  réalisée  d’emblée  par  la  pénétra¬ 
tion  directe  des  bacilles  de  Koch  dans  l’organisme. 
Seul  ce  second  groupe  comprend  les  bacilloses  vraies, 
avec  lésions  à  cellules  géantes  et  follicules. 

A  ce  propos,  A.  Joiisset  rappelle  qu'il  a,  dès 
1914,  signalé  la  virulence  pour  le  cobaye  des  filtrats 
de  bacilles  et  parlé  de  la  tuberculose  atypique  du 
cobaye,  sans  lésions  du  type  Villemin,  qu’il  appelait 
«  scrofule  expérhnentale  »,  et  s’insurge  contre  les 
hiterprétations  abusives  de  ce  qu'il  appelle  la  «  im-s- 
tique  de  l’ultra-virus  ». 

Ke  professeur  Sergent  fait  aussi  la  critique  des 
conceptions  nouvelles  de  Calmette.  Il  rappelle  le 
rôle  des  cliniciens  dans  la  constatation  du  virus 
filtrant  dans  les  divers  liquides  pathologiques  ou 
les  lésions  de  la  tuberculose  humaine  et  se  demande 
si  le  moment  est  réellement  venu  de  tenter  une  clas¬ 
sification  des  états  cliniques  dus  au  virus  de  Fontes. 

Il  ne  croit  pas  qu’on  puisse  accepter  une  classifi¬ 
cation  aussi  systématique  que  celle  de  Cahnette  ; 
il  montre  les  hiconvénients  et  les  obscurités  du  terme 
de  granulémie,  d’autant  que  la  constatation  dans 
un  exsudât  du  virus  n’exclut  pas  la  présence  simul¬ 
tanée  de  formes  bacillaires.  En  clinique,  on  peut  voir 
l’infection  par  le  virus  abacillaire  précéder  (étape 
antébacillaire),  s’associer  ou  alterner  avec  l’infection 
bacillaire. 

Les  formes  invisibles  du  virus  tuberculeux  sont 
également  étudiées  à  l’étranger,  et  dans  l’ensemble, 
les  travaux  de  Calmette  et  Valtis  sont  confirmés. 
Toutefois,  signalons  un  travail  de  Lôwenstein  et 
Singer,  où  sont  soulignés  les  points  obscurs  ou  contra¬ 
dictoires  du  problème.  Lôwenstein  et  Singer,  Rabi- 
nowitsch  ne  croient  pas  la  question  encore  résolue. 
Ils  insistent  sur  la  variabilité  des  résultats  et  con¬ 
cluent  que  ceux  qui  ont  été  obtenus  ne  dépassent 
pas  la  limite  de  Terreur  possible  et  peuvent  être 
dus  à  l’imperfection  technique  des  filtres. 

La  tuberculose  atypique  expérimentale  du 
cobaye.  —  La  tuberculose  atypique  du  cobaye 
—  obtenue  sans  filtration  préalable  du  produit 
pathologique  injecté  —  est  un  autre  problème,  qu’il 
est  bien  suggestif  d’étudier  .comparativement  aux 
faits  attribués  à  Tultra-virus.  C’est  le  très  grand 
mérite  de  Paisseau  d’avoir  refrris  méthodiquement 
ce  problème,  et  nous  ne  saurions  trop  recommander 
la  lecture  de  la  thèse  importante  de  son  élève  Ou- 
niansky,  dans  laquelle  l’état  actuel  de  la  question 
est  parfaitement  exposé.  L’attention  éveillée  par 
les  faits  obtenus  par  Calmette  et  Valtis  par  inocu¬ 
lation  de  produits  filtrés,  Oumansky  a  inoculé  sous 
la  peau  de  cobayes,  sans  filtration,  préalable,  des 
exsudats  pathologiques  divers  ;  il  obtient  ahisi, 
non  pas  la  tuberculose  expérimentale  classique, 
t3rpe  Villemin,  mais  des  formes,  atypiques,  pu¬ 
rement  ganglionnaires,  sans  chancre  d’inoculation, 
sans  généralisation  à  la  rate,  au  foie  ni  aux  pou- 
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mous.  Cette  affinité  pour  le  système  ganglionnaire 
ne  semble  pas  tenir  au  petit  nombre  de  bacilles 
inoculés,  mais  à  des  qualités  particulières  de  race 
ou  de  virulence  :  cette  afiuiité  ganglionnaire  persiste 
malgré  la  réinoculation  en  série  pendant  quatre 
ou  cinq  générations,  et  ce  n’est  qu’exceptionnel- 
lement  que  Ton  assiste  à  une  transformation  de  la 
virulence  du  bacille  ramenant  à  la  tuberculose 
banale  de  Villemin.  Cette  tuberculose,  unique¬ 
ment  ganglionnaire,  est  susceptible  de  guérir  : 
les  ganglions,  d’abord  tuméfiés,  dimhiuent  de  vo¬ 
lume,  reprennent  leur  aspect  normal  et,  si  Ton 
ne  sacrifie  jjas  systématiquement  TanimaT  au  bout 
de  six  semaines  à  trois  mois,  on  méconnaît  le  résultat 
])ositif  de  l’inoculation,  on  ne  se  doute  pas  que  le 
produit  suspect  était  réellement  bacillifère.  Comme 
le  dit  le  professeur  Bezançon  dans  sa  préface  au 
travail  de  Omuansky,  il  existe  donc  des  formes  spon¬ 
tanément  curables  de  la  tuberculose  expérimentale 
du  cobaye  ;  cette  notion  nouvelle  entraîne  une 
révolution  complète  de  nos  méthodes  de  diagnostic 
de  la  tuberculose  par  inoculation  au  coba3'e  et  nous 
oblige  à  nous  plier  à  de  nouvelles  disciplines,  comme 
par  ailleurs  y  ont  msisté  Sergent,  Durand,  Kourilsky 
et  Benda,  ainsi  que  L.  Bernard,  Desbucquois  et 
Thoj'er  et  d’autres. 

Ces  notions  nouvelles  sont  exposées  d’mie  ma¬ 
nière  complète  dans  un  excellent  mémoire  de 
J.  Valtis,  Paisseau  et  Oumansky  (i). 

Elles  ont  déjà  eu  des  applications  importantes 
à  la  clinique,  particulièrement  dans  le  diagnostic 
de  la  nature  tuberculeuse  de  certains  liquides 
d’hydartlirose  ou  d’épanchements,  et  dans  le  dépis¬ 
tage  des  septicémies.  Récemment,  Ravaut,  Valtis 
et  Van  Deinse  ont  montré  que  le  sang  d’une  malade 
atteinte  de  tubêrculides  papulo-nécrotiques  inoculé 
au  cobaye  à  deux  reprises  différentes,  à  huit  mois 
d’intervalle,  a  provoqué  des  lésions  anatomiques 
analogues  à  celles  que  produit  l’inoculation  de  Tultra- 
virus  tuberculeux.  Quatre  réinoculations  successives 
d’animal  à  animal  ont  chaque  fois  montré  la  pré¬ 
sence  du  bacille  de  Koch  dans  les  ganglions.  Les 
tuberculides  papulo-nécrotiques  seraient  donc  le 
résultat  d’une  septicémie  à  ultra-virus,  et  la  faible 
virulence  de  la  tuberculose  cliez  les  malades  atteints 
de  tuberculides  dépendraient  des  propriétés  inmiu- 
nisantes  attribuées  à  Tultra-virus.  De  même,  F.  Ar- 
loinget  Dufourt,  dans  deux  cas  de  typhobacillose 
dont  Tun  particulièrement  nitense  et  accompagné 
d’érythème  noueux,  ont  réussi  par  l’inoculation 
au  cobaye  des  filtrats  du  sang,  à  déceler  la  présence 
de  Tultra-virus  tuberculeux.  Ils  n’attribuent  cepen¬ 
dant  pas  l’érythème  noueux  ou  la  typhobacillose 
à  Tultra-virus  seul  ;  par  contre,  ils  voient  dans  leurs 

(i)  J.  VALUS,  PAISSEAU  et  OUMANSKY,  Annales  de  méde¬ 
cine,  juin  1930,  p.  1-14.  —  OUMANSKY,  Thèse  de  Paris,  1930. 

—  Paisseau  et  Oumansky,  Biologie,  29  mars  1930  ;  Presse 
médicale,  i»''  février  1930.  —  Ravaut,  Académie  de  médecine, 
1"''  juillet  1930.  —  AgLoiNG  et  Dufoukt,  Académie  de  méde¬ 
cine,  8  avril  1930. 
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observations  un  nouvel  argument  en  faveur  de  la 
théorie  qui  considère  l’êrytlième  noueux  fébrile 
des  jeunes  enfants  comme  une  modalité  des  fièvres 
de  primo-infection  tuberculeuse. 

vSergent  et  Kourilsky  (i)  ont  étudié,  par  la  même 
méthode,  l’observation  particulièrement  intéressante 
d'un  asthmatique.  Pendant  toute  une  période, 
ce  malade,  qui  ne  présentait  qu’une  image  radiolo¬ 
gique  de  tramite,  c'est-à-dire  de  tuberculose  latente 
])urement  interstitielle,  avait  une  expectoration 
abacillaire,  mais  contenant  l’ultra-virus  décelable 
par  la  tuberculose  atypique  ganglionnaire  du  cobaye  ; 
secondairement,  la  tuberculose  devint  évolutive 
et  des  bacilles  acido-résistants  normaux  apparurent 
dans  les  crachats.  Le  professeur  Sergent  souligne 
à  juste  titre  le  très  grand  intérêt  doctrinal  de  cette 
observation. 

Les  voies  de  propagation  de  la  tuberculose 
expérimentale.  —  Il  résulte  des  expériences  de 
A.  Boquet,  Nègre  et  Valtis  (2)  que,  chez  le  cobaye  in¬ 
fecté  à  dose  massive  par  inoculation  intra  trachéale,  les 
bacilles  tuberculeux  se  divisent  à  bref  délai  en  trois 
fractions  d’inégale  importance  ;  les  uns  se  fixent 
sur  place,  oui  ils  provoquent  la  formation  de  lésions 
qui  prédominent  sous  la  plèvre  ;  d’autres,  entraînés 
jîar  la  lymphe  pulmonaire,  .sont  retenus  par  les 
ganglions  trachéo-bronchiques,  qui  se  tuberculisent 
à  leur  tour  ;  d’autres  enfin  pénètrent  directement 
dans  la  circulation  sanguine  et  se  répandent  dans  les 
organes  éloignés. 

Lorsque  les  doses  inoculées  ne  dépassent  pas 
o'''B,oooi,  la  di.spersion  initiale  des  bacilles  paraît 
s'effectuer  uniquement  par  les  voies  lymphatiques 
et  l’infection  des  ganglions  trachéo-bronchiques  se 
manifeste  vingt-quatre  heures  après  l’infection  pul¬ 
monaire.  La  virulence  de  la  rate,  dès  la  vingt-qua¬ 
trième  heure,  atteste  cependant  qu’un  petit  nombre 
de  germes  gagnent  en  même  temps  la  grande  circu¬ 
lation. 

A.  Boquet,  Nègre  et  Valtis  démontrent  également 
que  la  tuberculose  du  cobaye  et  du  lapin  procède 
à  la  fois  du  développement  des  lésions  viscérales 
primaires  produites  par  la  bacillémie  initiale  et  de 
la  formation  incessante  de  foyers  nouveaux,  engen¬ 
drés  par  des  apports  bacillaires  continus.  D’où  la- 
coexistence  de  lésions  d’âges  différents  dans  les 
divers  organes  ou  dans  le  même  organe. 

Les  surinfections  endogènes  locales  (par  la 
voie  lymphatique)  ou  éloignées  (par  la  voie  sanguine) 
ne  ces.sent  d’intervenir  et  d’aggraver  le  processus 
tuberculeux,  bien  que  les  animaux  soient  devenus 
réfractaires  aux  surinfections  exogènes  quelques 
semaines  après  l’inoculation. 

L’immunité  dans  la  tuberculose.  —  Dans  une 
série  de  recherches  poiusuivies  depuis  de  longues 
années,  J .  Auclair  (3)  a  essayéd’éclairerpardes notions 

(i)  .Sekge.vi  et  Kourilsky,  Presse  médicale,  5  février 
1930. 

(j)  Boquet,  Nègre  et  Valtis,  Société  de  biologie,  5  avril 

1930.  ■  ■ 

(3)  -tuCLAiR,  Presse  médicale,  8  février  1930  ;  Académie 


3  Janvier  igsi. 

expérimentales  précises  le  fait  de  l’évolution  clinique 
à  poussées  successives  de  la  tuberculose.  Pour  lui, 
cette  chronicité  nè  dépend  pas  du  bacille,  ni 
d’une  résistance  que  lui  conférerait  son  enveloppe 
cireuse  ou  des  propriétés  physico-chimiques  spé¬ 
ciales.  Elle  est  liée  au  fait  que  l’organisme  infecté 
n’a  pas  les  moyens  suffisants  de  se  défendre, 
c’est-à-dire  de  détruire  le  bacille,  et  manque  de 
la  substance  nécessaire.  Par  contre,  cette  sub¬ 
stance  existe  chez  les  animaux  réfractaires  et  se 
retrouve  dan,s  le  pancréas  de  la  poule.  La  vaccina¬ 
tion  antituberculeuse  nécessite  la  collaboration  de 
trois  facteurs  ;  le  bacille,  la  substance  immunisante, 
les  éléments  cellulaires.  Nous  ne  pouvons  insister 
ici  sur  l’ensemble  des  conclusions  tirées  par  Auclair 
de  ces  constatations.  11  les  a  consignées  dans  un 
livre  très  personnel,  plein  de  faits  suggestifs  et  qu’on 
lit  avec  un  vif  intérêt  et  une  admiration  sincère. 
La  mort  l’a  malheureusement  empêché  de  préciser 
encore  son  exposé  et  notamment  de  donner  le  détail 
de  sa  technique.  Puissent  d’autres  chercheurs  com¬ 
pléter  ce  qu’il  a  ainsi  ébauché  ! 

Vaudremer  (4)  conclut  de  ses  expériences  que  le 
bacille  bovin  peut  acquérir,  par  passage  dans  le 
liquide  aspergillaire  filtré,  la  propriété  de  pousser 
en  vingt-quatre  heures  sur  gélose  ordinaire.  Injecté 
en  émulsion  vivante  à  des  bovidés,  il  n’empêche  pas 
la  tuberculose  d’aiiparaître,  mais  il  permet  aux  ani¬ 
maux  de  guérir  d’une  tuberculose  grave  exjiéri- 
mentale. 

Etude  clinique. 

Nous  ne  pouvons  analyser  cette  année  que  quel¬ 
ques-uns  des  points  qui  ont  été  étudiés  et  ne  pouvons 
songer  à  faire  un  exposé  complet.  C’est  ainsi  que 
nous  laisserons  de  côté  ce  qui  a  trait  à  la  tubercu¬ 
lose  de  l’enfant  et  du  nourrisson,  abordée  déjà  dans 
la  revue  sur  les  maladies  des  enfants,  publiée  ici 
même  en  novembre  dernier  par  l’un  de  nous 
avec  Saint  Girons.  Divers  articles  traitent  d’ail¬ 
leurs  de  cette  question  dans  ce  numéro. 

Nous  nous  bornerons  à  signaler  quelques  ouvrages 
d’ensemble  consacrés  cette  année  à  la  tuberculose, 
tel  le  Précis  d’auscultation  dans  le  diagnostic  de  la 
tuberculose  pleuro-pulmonaire,  dû  à  M.  R.  Burnand 
(G.  Masson)  qui,  avec  sa  très  grande  expérience  de 
phtisiologue,  montre  comment,  malgré  l’importance 
actuelle  de  la  radiologie,  l’auscultation  garde  et 
doit  garder  une  place  considérable  dans  l’étude  cli¬ 
nique  de  la  tuberculose.  Son  livre,  qui  constitue  un 
véritable  traité  de  phtisiologie,  contient  une  belle 
illustration  de  clichés  radioscopiques  et  stéthacous- 
tiques,  et  c’est  également  une  riche  collection  de 

de  médecine,  4  février  1930,  et  Vaccination  présentive  et  cura¬ 
tive  du  cobaye  et  du  lapin  contre  la  tuberculose  liuinaine  ;  ses 
indications  et  ses  effets  cliez  l’honnne,  i  vol.  de  184  pages, 
Masson,  1930. 

{4)  Vaudremer,  Académie  de  médecine,  10  juin  1930. 
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clichés  radiologiques  que  renferme  le  beau  volume 
ù' litudcs  radiolü gigues  sur  le  poumon  et  le  niédiasiin, 
publié  par  M.  de  Abreu  (Cl.  Masson).  Mentionnons 
aussi  l’intéressante  plaquette  de  IMM.  Dumarest, 
(luilleminet  et  Ringy  sur  le  Traitement  médico- 
chirurgical  des  pleurésies  purulentes  tuberculeuses 
(Ü.Doin),  dans  laquelle,  tout  en  montrant  l’impor¬ 
tance  du  traitement  médical,  ils  fixent  avec  préci- 
.sion  les  indications  du  traitement  chirurgical. 

Il  nous  faut  enfin  dire  ici  l’importance  capitale  de 
l'ouvrage  de  vS.  Engel  et  de  C.  von  Pirquet  (i),  dont 
les  deux  volumes  sont  parus  récemment.  Ce  traité 
de  la  tuberculose  infantile  est  une  mise  au  point 
complète  de  toutes  les  questions  qui  intéressent  la 
tuberculose  du  iiourris.son  et  de  l’enfant,  par  des 
collaborateurs  qualifiés.  Tout  y  est  envisagé. 
Notons  eu  passant  que,  pour  certaines  questions, 
il  a  été  fait  appel  à  des  collaborateurs  français  et 
que  M.  Péhu  et  A.  Dufourt  y  exposent  les  concep¬ 
tions  françaises  actuelles,  dans  ce  qu’elles  ont  de 
nouveau  ou  de  différent  de  ce  qui  est  admis  couram¬ 
ment  en  Allemagne. 

Dans  la  collection  des  rad’o  projections,  M.  Ri- 
badeau-Dunias  présente  une  étude  radiologique 
très  détaillée  de  la  tuberculose  du  nourrisson.  Ce 
petit  livre,  de  lecture  très  attachante,  a  l’avantage 
d'être  enrichi  d’une  collection  de  64  clichés  réduits 
faciles  à  projeter. 

Pour  E.  Rist  (2)  le  début  brusque  de  la  tuberculose 
de  l’adulte  est  une  notion  encore  insuffisamment 
répandue.  Pour  lui,  la  notion  classique  du  début 
insidieux  ne  correspond  Cju’à  une  partie  de  la 
vérité.  Plus  souvent  on  observe  le  type  pneumo¬ 
nique,  qui  n’évolue  qu’exceptionnellement  vers  la 
pneumonie  caséeuse  et  peut  régresser  sans  laisser 
de  traces  ou  laissant  subsister  des  séquelles  fibro- 
caséeuses  permanentes,  avec  ou  sans  cavernes. 
A  l’épisode  aigu  initial  succède  une  phase  de 
latence  plus  ou  moins  complète,  de  durée  variable^ 
jusqu’à  un  nouvel  épisode  évolutif.  Une  tuberculose 
lobaire  peut  être  creusée  d’une  caverne  en  quelques 
jours.  vSouvent  ce  début  brusque  à  type  fineumo- 
nique  s’accompagne  d’mie  hémoptysie.  Des  signes 
stéthacoustiques .  varient  suivant  la  situation  du 
foyer.  I/exanien  radiologique  montre  fréquemment 
une  infiltration  du  lobe  sujiérieur  ;  souvent  l’ex¬ 
trême  sommet  est  indemne  et  le  foyer  se  localise 
au-dessous  de  la  clavicule.  Des  condensations  lo- 
baires  hiitiales  sont  des  cas  particulièrement  favo¬ 
rables  pour  la  collapsothérapie. 

P.  Braun  et  J.  Frey-Ragu  rappellent  le  rôle  des 

(1)  Risi  et  Devesque,  Revue  de  la  tuberculose,  11»  2,  fé¬ 
vrier  1930.  —  Stephan  Engel  et  Cl.  Pikquet,  Handbueli 
sur  Kindcituberkulose,  Georg  Thieme  édit.,  beipzig,  1930, 
2  vol.  :  262  marks. 

(2)  E.  liiST,  Revue  de  la  tuberculose,  n»  i,  janvier  1930.  — ■ 
1>.  Braun  et  Frey-Ragu,  Presse  médicale,  16  juillet  1930.  — 
I.ÉON  Bernard,  Presse  médicale,  15  mars  1930.  —  Eceffler, 
Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  10  septembre  1929.  — ■ 
H.  Kudlich  et  Reimann,  Zur  Moqiliologie  uud  Genese  der 
Fruhiufütrats  (Zcitsch,  j.  Tuberk,,  bV,  4,  1930,  p.  289-301). 


facteurs  moraux  dans  le  déclenchement  du  début  de  la 
tuberculose  pulmonaire  et  de  ses  réveils  évolutifs. 

I.,e  professeur  I.éon  Bernard  (3)  insiste  sur  la  fré¬ 
quence  du  début  inlercléido-hilaire  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Pour  lui,  la  zone  intercléido-hilaire  est 
l’e.sjDace  radiologique  compris  entre  les  ombres  dites 
hilaires  et  l’ombre  de  la  clavicule.  C’est  dans  cet 
espace  qu’il  faut  chercher  les  signes  radiologiques 
les  plus  i^récoces  du  début  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire.  11  montre,  à  l’aide  d'observations  et  de  cli¬ 
chés,  qu’ils  correspondent  à  des  lésions  souvent 
muettes  à  l’auscultation,  et  hisistent  sur  l’impor¬ 
tance  de  la  radiographie  systématique  précoce. 
En  même  temps,  il  critique  les  conceptions  alle¬ 
mandes  .sur  Vinfiltrat  précoce  sous-claviculaire 
(Assmann,  etc.) . 

Dœffler  (de  Zurich),  en  s’in.spirant  beaucoup  des 
notions  allemandes  actuelles,  exjîose  ainsi  les  diffé¬ 
rents  stades  de  l'hifection  tuberculeuse  : 

1°  .De  complexe  primaire,  qui  est  une  réponse  de 
l’organisme  à  une  première  fixation  du  bacille  de 
Koch  et  au  cours  duquel  s’organise  l’état  allergique; 

2°  D’mfiltration  précoce,  réijonse  de  l’organisme  à 
un  nouveau  foyer  iruhnonaire,  forme  initiale  de  la 
phtisie,  découverte  le  jrlus  souvent  uniquement  par 
la  radiologie  ; 

30  Iv’mfiltration  secondaire,  correspondant  à  la 
réactivation  d’un  ancien  foyer. 

On  voit  qu’il  règne  encore  une  grande  obscurité 
sur  ces  questions  et  que  la  termmologie  même  des 
auteurs  est  variable. 

Au  reste,  nous  avons  peu  de  renseignements  sur 
l’anatomie  des  lésions  de  début.  Toutefois,  deux 
élèves  de  Ghon  (de  Prague) ,  Kudlich  et  Reimann,  ont 
pu  étudier  complètement  un  cas  d’«  infiiltration 
précoce  ».  Cliniquement  et  radiologiquement,  il 
s’agissait  d’un  infiltrat  sous-claviculaire  typique, 
qui  —  nous  l’avons  dit  —  n’est  autre  que  ce  que  Déon 
Bernard  a  appelé  lésion  intercléido-hilaire.  D’ana¬ 
tomie  pathologique  et  l’histologie  ont  confirmé  l’m- 
tégrité  de  la  région  apicale  ;  il  y  avait,  dans  la 
partie  moyenne  du  poumon,  des  foyers  tuberculeux 
acino-nodulaires  caséeux  ;  entre  les  lésions  p)rmci- 
pales  s’üiterposaient  des  lésions  d’aspect  mflani- 
matoire  banal,  non  .spécifique,  répondant  à  l’inflam- 
niation  périfocale. 

Les  tuberculoses  aiguës  et  la  typho-bacillose. 
—  Ces  idées  nouvelles  doiment  un  regain  d'intérêt 
à  l’étude  des  formes  aiguës  de  la  tuberculose.  Dans 
un  excellent  mémoire,  P.  Dumarest  et  H.  Mollard 
retracent  le  tableau  des  formes  aiguës  sans  localisa¬ 
tion  apparente,  insistant  surtout  sur  la  typho-bacil¬ 
lose  de  Dandouzy.  Prenant  comme  proint  dî  départ 
une  observation  de  Déon  Bernard,  Salomon  et 
M.  Delong  prarticulièrement  démonstrative,  ils  esti¬ 
ment  que  la  typrlio-bacillose  doit  rester  un  syndrome 
clinique  bien  autonome,  évoluant  en  trois  étapes 
(étape  initiale  de  signes  généraux  sans  localisation, 

(3)  b.  Ridadeau-Dumas.  Tuberculose  pulmonaire  dunouiv 
tissoïi.Collecliondcs Radio-projections ,  Doiu,  édit.,  Paris. 1931. 
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étape  intermédiaire  d’accalmie,  étape  de  tuberculose 
localisée  plus  ou  moins  évolutive),  et  que  le  sub¬ 
stratum  anatomique  d’un  tel  syndrome  est  probable¬ 
ment  ime  tuberculose  électivement  localisée  à 
Vappareil  lymplMtique.  A  l’appui  de  cette  liypo- 
tlièse  ils  apportent  une  observation  personnelle.  Ces 
idées  se  rapprochent  d’ailleurs  de  celles  depuis  long- 
temjis  soutenues  par  le  professeur  Hutinel  qui, 
avec  la  majorité  des  pédiatres,  voyait  dans  la  typho- 
bacillose  de  l’enfant  la  manifestation  d’une  poussée 
évolutive  localisée  dans  les  ganglions  du  médiastiii. 

Ameuille,  Huguenin  et  Foulon  revisent  l’étude 
anatomo-clinique  de  la  pnemnonie  tuberculeuse  et 
font  dans  mi  article  excellent  le  bilan  de  nos  con¬ 
naissances  et  de  nos  ignorances  sur  ce  sujet  (i). 

La  granulie.  —  Posé  avec  vigueur  j^ar  Rist  et 
ses  collaborateurs  dans  mi  mémoire  fondamental 
paru  en  1927,  le  problème  de  la  granulie  a  suscité 
une  discussion  du  plus  haut  hitérêt  à  la  Société 
d’études  sur  la  tuberculose  (mai  1930).  De  plus,  des 
travaux  importants  ont  paru  sur  ce  sujet. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l’historique  de  la 
question.  Disons  seulemait  que  dès  1921  Letulle, 
Bczançon  et  Braun  ont  montré  que  dans  certains  cas 
de  granuhe  dite  pulmonaire,  à  type  d’asphyxie 
aiguë,  la  lésion  élémentaire  n’était  pas  le  follicule, 
mais  un  îlot  de  broncho- alvéolite.  Puis  Burnand 
et  Sayé  apportaient  la  notion  de  granulies  froides, 
si  bien  que  Rist  pouvait  vemr  affirmer  que  le  mot  de 
granulie,  n’ayant  aucun  sens  ni  clinique,  ni  anato¬ 
mique,  devait  être  rayé  du  vocabulaire.  Plus  récem¬ 
ment,  P.  Nobécourt  insistait  sur  les  granulies 
occlûtes  et  froides  de  l’enfance  et  Hesse  consa¬ 
crait  dans  son  service  ime  thèse  sur  ce  sujet  (2). 

Une  révision  et  une  mise  au  point  s’imposait  : 
c’est  la  tâclie  ardue  que  s’est  donnée  Delarue  dans 
sa  remarquable  tlièse,  faite  sous  la  direction  de  Be- 
zançon  et  Roussy  (3). 

La  granulie  est  un  syndrome  dans  le  cadre  plus 
vaste  de  la  tuberculose.  Comme  toute  tuberculose, 
elle  revêt  des  fonnes  aiguës,  subaiguës  ou  chro¬ 
niques,  mortelles  ou  curables  :  elle  n’a  donc  pas  de 
caractéristique  clinique.  Au  point  de  vue  anato¬ 
mique,  elle  n’a  qu’mi  caractère  macroscopique  : 
la  lésion  finement  nodulaire  ;  c’est  la  tuberculose 
miliaire  ;  mais  l’œil  nu  ne  peut  jamais  prévoir  ce  que 
sera  le  nodule  sous  le  microscope,  îlot  d’alvéolite 
ou  follicule.  Toutefois  il  est  capital  de  retenir  que 
la  lésion  histologique  initiale  est  toujours  une  lésion 
d’alvéolite,  l’organisation  folliculaire  ne  survenant 

(1)  I,.  Bernakd,  Salomon  et  M.  I,elong,  Annales  de 
médecine,  octobre  1927,  p.  249-259.  —  Dumarest  et  Mol¬ 
lard,  Tîrvuê  de  la  tuberculose,  juillet  1930,  p.  735-756.  — 
Ameuh-le,  etc.  Presse  médicale,  23  juillet  1930. 

(2)  Hesse  (Yvonne),  Thèse  de  Paris,  1930. 

(3)  Bezançon  et  Delarue,  Presse  médicale,  15  mars  1930. 
— -  G.  Delarue,  Les  formes  anatomo-cliniques  des  granulies 
pulmonaires  (Thèse  de  Paris,  1930, G.  Masson).  —  Macaigne 
et  NiCAUD,  Soc.  ét.  SC,  tub.,  10  mai  1930,  et  Soc.  médicale 
hSp.,  21  mars  1930.  —  P.  Ameuh-le  et  Huguenin,  Presse 
médicale,  21  mai  1930. 
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qu’après,  et  seulement  si  le  processus  pathogène 
lui  en  laisse  le  temps.  La  caractéristique  la  plus 
nette  de  la  granulie  reste  d'ordre  pathogénique  : 
la  dissémination  hématogène  des  lésions.  Avec  Cour- 
coux,  Bezançon  et  Delarue  sont  d’avis  de  garder 
le  terme  de  granulie,  consacré  en  France  par  l’usage, 
à  condition  qu’il  devienne  synonyme  de^  tubercu¬ 
lose  miliaire. 

De  toutes  ces  discu.ssions,  un  fait  capital  doit  être 
retenu  :  que  la  lésion  d’alvéolite  peut  être  causée 
par  lui  processus  uniquement  hématogène.  Aux  argu¬ 
ments  cliniques  qui  démontrent  ce  fait,  s’ajoutent 
des  faits  expérimentaux,  comme  ceux  apportés 
récemment  par  Macaigne  et  Nicaud,  qui,  sur  le 
lapin,  montrent  le  rôle  de  la  cellule  alvéolaire  dans 
tous  les  stades  du  processus  granuUque  :  pour  eux,  la 
lésion  fondamentale  de  la  granulie  est  une  alvéolite, 
Iiariétale  ou  cavitaire,  revêtant  la  forme  nodulaire 
ou  folliculaire. 

P.  Ameuille  et  Bluguenin  exposent  leur  conception 
des  tuberculoses  nodulaires  et  des  tuberculoses 
diffuses,  ces  dernières  correspondant  aux  infiltra¬ 
tions  de  Laeimec,  aux  formes  ex.sudatives  des  auteurs 
allemands,  et  aux  formes  pneumoniques  des  auteurs 
français.  Ils  montrent  la  fréquence  de  l’association 
des  deux  types  sur  le  même  malade  et  la  difficulté 
de  lem  mterprétation  pathogénique  (4). 

Cavernes  pulmonaires.  —  La  question  de  la 
cicatrisation  des  cavernes  puhnouaires  a  fait  l’objet 
d’une  étude  particulièrement  documentée  de 
H.  Wohlers  (de  Davos).  Cette  notion  est  une  con¬ 
quête  de  la  radiologie,  quoiqu’elle  ait  déjà  été 
soulevée  par  Laenuec  lui-même,  qui,  dans  son  Traité 
de  l’auscultation,  parle  de  la  «  cicatrisation  complète 
des  excavations  ulcéreuses  ».  Wohlers  démontre, 
à  l'aide  d'une  belle  collection  de  clichés,  que  les 
cavernes  pulmonaires  tuberculeuses  guérissent  très 
souvent  spontanément  ;  il  essaie,  dans  une  analyse 
fouillée,  de  différencier  les  caractères  de  celles  qui 
peuvent  guérir  et  de  celles  qui  ne  le  peuvent  pas  ; 
cette  différenciation  a  de  toute  évidence  une  grande 
valeur  pronostique. 

Il  va  sans  dire  que  cette  notion  suppose  mi  diagnos¬ 
tic  radiologique  correct.  D’où  l’intérêt  des  travaux 
qui  ont  pour  but  d’en  préciser  les  difficultés.  En  par¬ 
ticulier,  il  faut  savoir  interpréter  correctement  les 
images  annulaires  du  poumon . 

Depuis  plusieurs  années,  en  France  et  en  Amé¬ 
rique,  l’attention  a  été  attirée  sur  la  fréquence  des 
images  annulaires  ne  domiant  aucun  signe  d’aus¬ 
cultation  permettant  d’affirmer  qu’elles  corres¬ 
pondent  sûrement  à  des  cavités  pulmonaires.  Les 
avis  sont  partagés  sur  leur  nature  et  certains  admet¬ 
tent  qu’il  peut  s’agir  d’aspects  pseudo-cavitaires. 
Roubier  et  Treppoz  (4)  ont  repris  ce  problème  et  ont 

(4)  Roubier  et  Treppoz,  J.  méd.  de  Lyon,  20  oct.  1930.  — 
Treppoz,  Thèse  de  Lyon,  1930.  —  B.  Sergent,  Revue  médi¬ 
cale,  18  juin  1930.  —  P.  Ameuille  et  Huguenin,  Presse 
médicale,  21  mai  1930.  —  H.  Wohlers,  Annales  de  médecine, 
novembre  1930,  p.  347-352- 
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.soigneusement  cotifi'onté  auscultation,  signes  radio¬ 
logiques  et  résultats  fournis  i^ar  l’autopsie.  Leur 
opinion  est  que,  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  ces  aspects  radiologiques  corre.spondent  bien 
à  des  jjertes  de  substance  parenchymateuse,  que 
52  p.  100  des  cavernes  pulmonaires  ne  donnent  au¬ 
cun  signe  stétliacoustique,  que  le  processus  d’exca¬ 
vation  est  extrêmement  précoce  et  que  la  caverne 
existe  bien  avant  de  se  traduire  par  des  signes.  Enfin 
la  disj^arition  de  l’image  cavitaire  ne  signifie  pas 
la  guérison  anatomique  de  la  caverne.  Pour  eux,  la 
guérison  anatomique  des  cavernes  est  très  rare  et 
n’a  été  qiie  bien  peu  souvent  vérifiée. 

Le  professeur  Sergent  insiste  également  sur  la 
difficulté  d’interpréter  les  ombres  annulaires  et, 
grâce  à  l’injection  intratrachéide  de  lipiodol,  dé¬ 
montre  qu’il  s’agit  dans  un  certain  nombre  de  cas 
de  fausses  images  cavitaires. 

Erythème  noueux  et  tuberculose  (1).  —  Les 
relations  de  l’éry théine  noueux  et  de  la  tuberculose 
continuent  à  être  discutés  et  de  nouveaux  argu¬ 
ments  ont  été  apportés  en  faveur  de  ses  relations 
fréquentes  avec  une  évolution  tuberculeuse.  Sans 
doute  certains  cliniciens  avec  Palla'se  soutiennent 
encore  que  l’étiologie  tuberculeuse  est  loin  d’être 
]  rouvée,  avec  Mouriquand  défendent  la  possibilité 
de  l’origine  syphilitique  de  certains  cas.  M.  Duthoit 
signale  de  même  des  faits  de  contagion  assez  sug¬ 
gestifs,  mais  M.  Pic,  M.  P.  Delore  et  M.  Cour- 
mont  estiment  qu’il  est  très  souvent  une  manifes¬ 
tation  de  primo-infection  tuberculeuse,  et  divers  tra¬ 
vaux  poursuivis  en  Suède  sont  à  cet  égard  impres¬ 
sionnants.  C’est  ainsi  que  M.  Arvid  Wallgren  sur 
350  cas  d’érythème  noueux  n’en  trouve  que  6  non 
infectés  -par  la  tuberculose,  que  surtout  il  montre 
que  la  radiologie  dévoile  des  signes  jjositifs  de 
lésions  ganglio-iîulmonaires  et  que  sur  22  cas  à  cuti- 
réactions  positives,  14  montraient  par  bactériosco- 
pie  des  crachats  déglutis  la  présence  de  bacilles  de 
Koch.  Ceux-ci  ont  cessé  de  contenir  des  bacilles 
trois  à  six  ans  après  l’érythème  noueux.  Des  consta¬ 
tations  du  même  ordre  ont  été  apportées  par  Nicolas 
Johannsen  discutant  la  signification  des  manifes¬ 
tations  articulaires  accompagnant  l’érythème  noueux, 
et  par  Nils  Levin  qui  a  fait,  près  de  son  maître 
Wallgren,  une  étude  fort  intéressante  des  conditions 
d’apparition  de  l’érythème  noueux.  Harold  Emberg 
arrive  à  des  conclusions  analogues.  Enfin  tout  récem¬ 
ment  M.  Paisseau  a  apporté  des  faits  d’inoculation 
expérimentale  fort  suggestifs  à  propos  desquels 
M.  Debré  a  insisté  sur  l’importance  des  constata¬ 
tions  radioscopiques  faites  au  cours  de  l’érythème 

(i)  l’ALLASSE,  Clinique  et  laboratoire,  juillet  1930;  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Lyon,  juin  1930.  —  Mouriquand,  Sedal- 
LiER  et  Bosonnet,  [bid.  — Pic,  P.  Delore,  P.  Courmont, 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  février  1930.  —  Duthoit,  Réunion 
médico-chirurgicale  de  Lille,  t&vner  ig^o. —  A.  Wallgren, 
Congrès  de  pédiatrie  de  Stockholm  et  Rev.  française  de  pé¬ 
diatrie,  décembre  1929.  —  Johannsen,  Harold  Ernberg, 
Congrès  de  Stockholm.  —  Nils  Levin,  Beitràge  ziir  Klinikdcr 
Tuberkulose,  72  Band,  V  Heft,  1929.  —  Paisseau,  Debré, 
Soc.  de  pédiatrie, -aowQïnhTo  1930. 
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noueux,  lesquelles  montrent  souvent  la  réalité 
d’une  évolution  parenchymateuse  pulmonaire 
parallèle.  Sans  qu’on  puisse  conclure  formellement, 
la  vieille  notion  clinique  qui  voyait  dans  l’érAdhème 
noueux  le  prélude  fréquent  d’une  évolution  tuber¬ 
culeuse  semble  confirmée  par  tout  un  ensemble  de 
faits  observés  avec  les  méthodes  modernes  d’ex¬ 
ploration. 

Le  pneumothorax  simple  spontané  et  le  pneu¬ 
mothorax  par  effort.  — L’étude  du  pneumothorax 
sinijile  spontané  a  été  reprise  récemment  dans  une 
importante  étude  d’ensemble,  basée  sur  de  nom¬ 
breux  faits  personnels,  par  Courcoux  et  Jean  Lere- 
boullet  (2).  Après  en  avoir  jirécisé  les  caractères  cli¬ 
niques  et  évolutifs  et  montré  la  bénignité,  ils  con¬ 
cluent  que  rien,  ni  dans  le  moment,  ni  dans  les  .mites 
de  l’irruption  d’air  dans  la  plèvre,  ne  pjnnet  de 
retrouver  un  stigmate  ou  indice  de  lésion  ou  d’im¬ 
prégnation  bacillaire.  Même  en  admettant  ijue  la 
rupture  pulmonaire  ne  puisse  se  faire  que  par  une 
lésion  bacillaire  isolée  et  éphémère,  force  serait 
d’admettre  que  cette  lésion  cantonnée  sur  place  ne 
peut  se  réveiller  et  évoluer  dans  l’avenir,  et  dans  ce  cas 
la  pathogénie  tuberculeuse  importe  peu.  Cette  conclu¬ 
sion  a  d’ailleurs  été  défendue  par  d’autres  observa¬ 
teurs  et  notamment  par  M.  Eallasse.  En  rtvaiich.', 
dans  un  mémoire  ultérieur  sur  le  pneumothorax 
par  effort  ou  par  contorsions  thoraciques,  MM.  Ser¬ 
gent  et  Pignot  pensent  que  remiDliysème  simple 
est  incapable  de  provoquer  le  pneumothorax. 
Ce  type  de  pneumothorax  suppose  l’existence  d’une 
éiiiiie  locale,  nodule  tuberculeux  latent  ou  cica¬ 
triciel  ;  les  caractères  anatomiques  de  cette  épine 
assureraient  la  rapidité  de  la  fermeture  de  la  fissure 
(sclérose  rétractile)  et  empêcheraient  la.  formation 
d'une  fistule  durable,  d’où  leur  évolution  éphémère 
et  la  fréquence  de  leur  guérison.  Le  même  sujet  a  été 
l’objet  d’un  travail  d’ensemble  de  E.  OElbrechts  par¬ 
ticulièrement  fouillé  (3)  et  riche  en  faits  per.sonnels. 

La  tuberculose  intestinale  :  signe  de  début. 
—  Depuis  quelques  aimées,  nombre  d’auteurs  se 
sont  attachés  à  dépister  précocement  la  tuberculose 
intestinale  chez  les  tuberculeux  pulmonaires  (Jac- 
querod,  Brown  et  Sampson,  Burnand  et  Terret),  dans 
l’espoir  de  modifier  le  pronostic  si  sombre  de  cette 
affection  par  une  tliérapeutique  opportune.  Bomia- 
mour  etBernay  reprenneiit  l’étude  des  manifestations 
de  cette  complication  grave.  Parmi  lessignesd’alanne, 

11  signale,  après  d’autres,  l’absence  de  reprise  du 
poids  chez  mi  tuberculeux  dont  la  cure  se  montre 
par  ailleurs  efficace,  la  précocité  des  signes  fonc¬ 
tionnels  gastriques  et  surtout  de  l’anorexie,  le  carac¬ 
tère  tardif  des  signes  intestmaux  (diarrhée,  consti¬ 
pation,  douleurs,  hémorragie  intestmale),  le  carac¬ 
tère  trompeur  des  signes  physiques,  qui  peuvent 
faire  croire  à  une  appendicite,  l’absence  de  valeur 

(2)  A.  COURCOÜX  et  Jean  Lereboullet,  Presse  médicale, 

12  mars  1930.  —  E.  Sergent  et  Pignot,  Revue  de  tubercu¬ 
lose,  11»  5,  P-  5II- 

(3)  CElbrecht,  .ônnales  de  médecine,  mai  i930>  P- 
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des  renseigiienieiits  fournis  par  le  laboratoire,  l'uti¬ 
lité  de  certains  asjjects  radiologiques  de  la  région 
iléo-cæcale  que  les  auteurs  décrivent  d’une  manière 
précise.  Les  signes  jDrécoces  de  la  tuberculose  intes¬ 
tinale  et  les  indications  chirurgicales  ont  été  égale¬ 
ment  étudiés  par  Le  Page  et  Guitton  (i),  à  ijropos 
de  trois  observations  suivies  d’intervention. 

La  notion  de  terrain.  —  En  ce  cjui  concerne  la 
uberculose,  on  ne  peut  manquer  d'être  ifrapjjé  de 
l'insuffisance  des  données  bactériologiques  à  rendre 
compte  de  la  totalité  des  faits  individuels  d'évolu¬ 
tion  ou  de  non-évolution  de  la  tuberculose  ;  chez 
l’adulte,  la  contagion  n’expliqne  pas  tout,  et  P.  De- 
lore  (de  Lyon)  insiste  sur  l’importance  d’une  défi¬ 
nition  pln'siologique  du  terrain.  Il  montre  l’erreur 
des  théories  anciennes  qui  supposaient  une  augmen¬ 
tation  des  échanges  chez  le  tuberculeux  ;  il  admet 
au  contraire  que,  chez  le  tuberculeux,  les  oxydations 
internes  sont  ralenties.  'Lout  se  passe  comme  si 
l’évolution  de  la  maladie  survenait  comme  résul¬ 
tante  d’un  trouble  organique  des  conditions  géné¬ 
rales  de  la  nutrition  et  du  métabolisme. 

André  Dufourt,  Robert  et  Moreau(2),  après  Achard, 
Bariéty  et  Codounis,  reprennent  l’étude  des  albu¬ 
mines  du  sérum  chez  les  tuberculeux  pulmonaires. 
11  leur  paraît  que  l’étude  du  quotient  albumineux  du 
sérum  est  capable  de  fournir  des  renseignements 
utiles  pour  le  pronostic.  Dans  la  grande  majorité 
des  cas,  un  quotient  élevé  est  un  bon  indice,  un  quo¬ 
tient  bas  un  indice  défavorable.  C’est  un  élément 
de  plus  qui  aide  à  formuler  un  pronostic.  Cet  élé¬ 
ment  n’est  toutefois  pas  exempt  d’erreur  et  doit  être 
interprété.  Plus  une  tuberculose  est  grave,  plus  la 
sérine  est  diminuée  et  plus  la  globuline  est  augmentée. 

Pour  A.  Sliosberg,  dont  les  dosages  ont  été  faits 
dans  le  service  du  professeur  Léon  Bernard,  l’étude 
de  la  protéinémie  n'apporte  pas  un  renseignement 
important  utilisable  en  vue'  du  pronostic. 

A.  Jacquelin,  après  avoir  rappelé  les  traits  du 
type  morphologique  de  prédisposition  à  la  tuber¬ 
culose  qui  était  autrefois  classique  et  a  été  si  dis¬ 
cuté,  admet  l'existence,  à  l'inverse,  d'im  type  mor¬ 
phologique  de  résistance  qu’ü  essaie  de  définir.  Pour 
lui,  il  serait  constitué  par  une  taille  inférieure  à  la 
normale,  un  tronc  trapu,  des  jambes  courtes,  un 
massif  crânien  volumineux,  une  persistance  du 
faciès  adénoïdlen  infantile,  des  anomalies  dentaires, 
le  tout  coexistant  avec  des  stigmates  divers  de  dégé¬ 
nérescence  et  im  développement  excessif  du  tissu 
lymphoïde.  La  constatation  de  ces  signes  permet¬ 
trait  de  prévoir  un  meilleur  pronostic. 

P.  Rist,  en  collaboration  avec  Doubrovv  et  Pro- 

(1)  I,E  PAGE  et  Guitxon,  Bull.  Soc.  des  médecins  de 
sanat.,  octobre  1930.  —  Bonnamoür  et  Bernay,  Revue  de¬ 
là  tuberculose,  octobre  1930,  p.  872-891. 

(2)  A.  Dufourt,  Robert  et  Moreau,  Presse  méd., 
21  juin  1930.  —  A.  Sliosberg,  Cont.  ét.  des  protéines  du 
sénim  au  cours  de  la  tub.  puliu.  clinique  (Thèse  de  Paris 
1930).  —  P.  Delore,  Presse  médicale,  25  juin  1930. 

A.  Jacquelin,  Presse  méd.,  24  septembre  1930.  —  F  Rist 
Doubrovv  et  Froment,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  ii  juillet  1930. 
et  Annales  de  médecine. 
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ment,  reste  fidèle  .à  la  conception  bactériologique 
du  terraüi,  et  étudie  les  caractéristiques  morpholo¬ 
giques  du  terrain  allergique.  Dans  l’organisme  aner¬ 
gique,  les  lésions  tubercideuses  du  poumon  conser¬ 
vent  partout  un  type  exsudatif  sans  organisation 
conjonctive  du  nodule  fibrineux  hiitial.  D’où  la  dif¬ 
fusion  de  l’infection  par  la  v^oie  lymphatique  et 
l’adénopathie  similaire.  La  jiremière  traduction 
morphologique  de  l’état  d’allergie  est  l’aptitude  de 
la  fibrine  à  l’organisation  conjonctive,  qui  condi¬ 
tionne  la  formation  des  follicules  giganti-cellulaires' 
processus  caractéristique  des  formes  fibro-caséeuse.'v 
et  fibreuses  de  la  tuberculose.  Ce  n’est  là  qu’un  pre¬ 
mier  palier  de  l’allergie  :  quand  les  lésions  sont 
étehites,  un  autre  phénomène  apparaît,  c’est  l'ho- 
niogénéisation  de  la  substance  fondamentale  con¬ 
jonctive,  second  palier  de  l’allergie.  Grâce  à  une  au¬ 
topsie  d’enfant,  les  auteurs  ont  pu  prendre  sur  le  fait 
le  mécanisme  de  la  réinfection  endogène  du  pou¬ 
mon,  à  partir  d’un  ganglion  médiasthial  réservoir 
de  bacilles.  L’ensemencement  du  parenchyme  abou¬ 
tit  tantôt  à  un  foyer  de  lobite,  tantôt  à  une  infil¬ 
tration  intercléido-hilaire,  tantôt  à  une  dissémina¬ 
tion  de  nodules  miliaires  ;  les  lymiihatiques  ne  joue¬ 
raient  aucun  rôle  dans  la  réinfection  endogène, 
car  leur  blocage  est  un  processus  constant  ;  l’ense- 
niencenient  se  ferait  à  partir  du  hile,  par  effraction 
des  vaisseaux  sanguins. 

Étude  prophylactique  et  thérapeutique. 

Vaccination  préventive.  —  Nous  prions  le  lec¬ 
teur  de  bien  vouloir  se  reporter  à  la  revue  annuelle 
consacrée  par  l’un  de  nous,  avec  Saint  Girons,  aux 
maladies  de  l’enfance,  dans  laquelle  ce  sujet  a  déjà 
été  longuement  traité  ;  nous  ne  ferons  ici  qu’ap¬ 
porter  quelques  indications  complémentaires. 

A  la  VII®  Conférence  internationale  contre  la 
tuberculose,  réunie  à  Oslo  en  août  1930,  la  prémuni¬ 
tion  antituberculeuse  par  le  BCG  a  fait  l’objet  d'un 
rapport  important  de  Cahnette  et  de  très  nombreuses 
communications.  Presque  toutes  ces  dernières 
(28  sur  32)  ont  été  favorables  à  la  méthode.  Depuis 
1924,  la  vacciuatioii  parle  BCG  est  entrée  progres¬ 
sivement  dans  la  pratique  dans  presque  tous  les 
pays  du  monde  (France,  Belgique,  Canada, 
Grèce,  Hollande,  Pologne,  Italie,  Brésil,  Uruguay, 
Argentme,  Chili,  Allemagne,  Danemark,  Norvège, 
Russie,  Suède,  Tcliéco-Slovaquie)  ;  ce  seul  fait 
montre  quelle  faveur  l’a  accueillie  imiversellement. 

D’après  les  publications  maintenant  très  nom¬ 
breuses  faites  jusqu’à  présent,  il  est  établi  que  la 
vaccination  par  le  BCG  n’exerce  aucune  influence 
nuisible  sur  le  développement  des  enfants,  que  la 
morbidité  et  la  mortalité  générales  sont  moindres  chez 
les  vaccinés  que  chez  les  non-vaccinés  vivant 
dans  les  mêmes  conditions  ;  l’innocuité  du  BCG 
est  donc  bien  démontrée. 

La  réalité  de  son  pouvoir  immunisant  re.ssort  non 
seulement  des  statistiques  de  Cahnette,  mais  du 
co-rapport  de  P.  Neufeld  qui  l’a  vérifié  expérimeu- 
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talemeut,  et  des  coiiimunications  de  Jensen,  Sayé, 
\\^illiani  H.  Park,  Caiitacuzène,  Cari  Naeslund,  etc. 

Au  point  de  vue  technique,  un  débat  semble  s’en¬ 
gager  sur  les  indications  comparées  des  voies  digestive 
et  sous-cutanée  pour  l’adnimistration  du  vaccin 
ha  preuve  de  l’absorption  du  vaccin  par  la  mu» 
queuse  intestinale  du  nouveau-né  a  été  doimée  à 
plusieurs  reprises,  mais  la  voie  sous-cutanée  est 
pratiquée  par  un  certain  nombre  d’auteurs,  soit  qu’il 
s’agisse  de  primo-vaccinations  d’enfants  ayant 
dépassé  les  premiers  jours  de  la  vie,  soit  qu’U  s’agisse 
de  revaccinations. 

Ainsi  G.  Parisot  et  H.  Saleur  (de  Nancy)  ont 
vacciné  par  la  voie  sous-cutanée  443  sujets  d’âges 
différents,  variant  de  zéro  à  au-dessus  de  quinze 
ans.  Après  une  observation  de  deux  ans,  ils  n’ont 
constaté  chez  ces  prémunis  aucime  mortalité  ni 
morbidité  tuberculeuse.  62  p.  100  d’entre  eux  réa¬ 
gissaient  à  la  tuberculine  (cuti  et  intradermo-réac- 
tion).  Enfin  la  réaction  de  Vemes  pratiquée  dans 
leur  sérum  montrait  des  modifications  intéressantes 
de  la  densité  optique,  témoignant  de  l’imprégnation 
de  l’organisme  par  le  bacille-vaccin. 

De  même  est  bien  instructive  à  cet  égard  la  sta¬ 
tistique  des  vaccinations  au  BCG  effectuées  par  voie 
sous-cutanée  sur  les  élèves  infirmières  de  l’hôpital 
UUevaal,  à  Oslo,  par  Westergaard,  Heimbeck  et 
Sclieel.  En  France,  la  voie  sous-cutanée  est  utilisée 
par  WeiU-Hallé,  les  voies  sous-cutanée  et  intramus¬ 
culaire  par  Rohmer  et  Chaussinand  (i). 

Chaussinand  est  d’avis  que  la  voie  sous-cutanée 
donne  de  bons  résultats  et  qu’elle  peut  être  utilisée 
chez  les  enfants.  Il  conseille  deux  hijections  sünul- 
tanées  faites  chacime  à  la  dose  de  o'“s,025  de  BCG 
en  émulsion  homogène  dans  i  centimètre  cube  de 
liquide.  Il  ne  faut,  bien  entendu,  vacciner  que  des 
sujets  ne  réagissant  pas  à  la  tuberculüie  et  vérifier 
ce  fait  par  des  intradermo-réactions  tuberculiniques 
préalables.  La  voie  intramusculaire,  par  deux  injec¬ 
tions  simultanées  de  o'“e,025  de  BCG  chacune, 
n’a  pas  d’avantages  décisifs  ;  cependant,  pour  Chaus- 
shiand,  elle  pourrait  rendre  des  services  dans  la  pré- 
mmiition  de  nouveaü-nés  qui  ne  peuvent  être 
isolés  longtemps  de  leur  milieu  bacillifère,  parce 
qu’elle  permet  ime  éclosion  plus  rapide  de  l’immu¬ 
nité.  L’article  publié  plus  loin  de  M.  Weül-Hallé 
précise  d’ailleurs  la  question  de  ces  injections  au  point 
de  vue  pratique. 

Un  deuxième  point  qui  reste  à  l’étude  est  celui 
de  la  signification  des  réactions  tuberculiniques 
chez  les  vaccinés.  Le  fait  que  le  BCG  seul  suffit 
à  déclencher  une  réaction  tuberculinique  positive 
est  indubitable  (Léon  Bernard,  Lelong  et  Debré  ; 
Debré  et  Cofino,  etc.)  :  mais  comme  tous  les  vac- 

(i)  CHAUssiNANn,  Annales  de  Vlnstitut  Pasteur,  avril 
1930,  p.  450.  et  juillet  1930,  p.  71.  —  A.  Calmettb,  Presse 
médicale,  26  juillet  1930.  —  J.  Pa^ot  et  Saleur,  Presse 
médicale,  29  janvier  1930.  —  Saenz,  Soc.  biologie,  14  déc. 
1929.  —  Westergaard,  Presse  médicale,  26  avril  1930, 
Congrès  d’Oslo. 


-  LA  TUBERCULOSE  EN  1931 

cmés  ne  réagissent  pas,  ü  serait  mtéressant  de 
savoir  quelle  est  la  signification  des  réactions  posi¬ 
tives  d’une  part,  des  réactions  négatives  d’autre 
part.  De  plus,  il  est  bien  démontré  clhiiquement,  et 
expérünentalement  (Saenz),  que  la  réaction  positive, 
quand  elle  apparaît,  n’est  pas  définitive,  et  disparaît 
au  bout  d’un  temps  variable  (quinzième  mois  en 
moyenne,  tantôt  plus  tôt,  tantôt  plus  tard).  Ainsi 
est  soulevée  la  question  des  rapports  de  l’immunité 
et  de  l’allergie. 

Cahnette  (2)  est  d’avis  que  le  simple  parasitisme 
du  bacille  suffit  à  créer  l’immunité,  et  que  les  enfants 
qui  ne  réagissent  pas  à  la  tuberculine  sont  prémunis 
aussi  bien  que  les  autres  ;  pour  lui  il  n’y  a-  aucime 
corrélation,  aucune  interdépendance  entre  l’aUergie 
tuberculinique  et  l’hnmunité. 

Chaussinand  est  cependant  d’avis  que  l’allergie 
tuberculinique  est  une  indication  utile  à  rechercher 
chez  les  prémunis.  Seule,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  elle  permet  d’affirmer  que  le  sujet 
vacciné  a  absorbé  et  retenu  un  nombre  de  bacilles 
suffisant.  Seule  elle  permet  de  fixer  une  limite 
précise  à  la  durée  de  l’isolement  de  l’enfant.  L’isole¬ 
ment  du  vacciné  provenant  d’un  milieu  bacillifère 
ou  simplement  suspect  est  une  mesure  de  toute  pre¬ 
mière  importance,  qui,  selon  lui,  doit  être  observée 
rigoureusement  si  l’on  ne  veut  pas  s’exposer^  rendre 
la  vaccination  illusoire  et  par  là  même  discréditer 
ce  mode  de  prémunition  ;  cette  séparation  de  l’en-  ' 
fant  du  milieu  bacillaire  doit  durer  tant  que  l’enfant 
n’a  pas  acquis  une  réaction  tuberculinique  positive. 
Enfin,  pour  le  même  auteur,  la  disparition  de  l’al¬ 
lergie  est  une  indication  précieuse  pour  fixer  la 
nécessité  de  la  revaccination,  dont  la  date  est  va¬ 
riable  selon  les  vaccinés. 

Wallgren  (de  Gôteborg,  Suède)  (3)  est  également 
d’avis  que  le  vacciné  doit  être  séparé  de  tout  risque 
de  contamination  tuberculeuse  jusqu’à  apparition 
de  la  sensibilité  tuberculinique. 

L’état  actuel  de  la  vaccination  antituberculeuse 
et  les  problèmes  qu’elle  soulève  sont  parfaitement 
mis  au  point  dans  deux  thèses  récentes  dont  la 
lecture  s’impose  :  celle  de  Robert  Liège,  faite  sous  la 
direction  du  professeur  Nobécourt,  et  qui  relate 
les  faits  observés  à  la  clinique  médicale  de  l’hôpital 
des  Enfants-Malades,  et  celle  de  R.  Chaussinand, 
écrite  sous  l’inspiration  du  professeur  Rohmer,  de 
Strasbourg,  et  qui,  aux  résultats  observés  dans 
27  pays,  ajoute  des  recherches  personnelles  extrême¬ 
ment  int&essantes  et  une  bonne  bibliographie. 

Chrysothérapie.  —  Entre  l’enthousiasme  du 
début  et  l’abandon  total,  attitudes  également 
injustes,  certains  auteurs  pensent  que  la  chrysothé¬ 
rapie  mérite  une  place  intermédiaire  dans  la  théra- 

(2)  Calmette,  Presse  médicale,  26  juillet  1930. 

(3)  A.  Wallgren,  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  XblII, 
juin  1929,  p.  799  :  Revue  fr.  pédiatrie,  n°  6,  1929.  —  Chaus¬ 
sinand,  Annales  Institut  Pasteur,  XLIV,  avril  1930,  p.  450. 
—  Chaussinand,  Thèse  de  Strasbourg,  1930.  —  R.  Tiège, 
Thèse  de  Paris,  1930. 
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peutique  antituberculeuse.  Tous  lui  refusent  une  p.  loo  des  cas  de  tuberculose  pulmonaire  ouverte 
action  véritablement  spécifique.  Ameuille  et  Klotz  (  i  )  de  l’enfant  et  insistent  sur  la  nécessité  d'im  diagnos- 
estiment  que  le  traitement  par  les  sels  d’or  peut  tic  précoce. 

donner  des  résultats,  si  l’on  emploie  des  doses  fortes.  Avec  M>’“  Wolff,  Armand-Delille  apporte  égale- 
Léoii  Bernard  se  félicite  de  succès  obtenus  dans  cer-  ment  les  résultats  de  24  observations  de  tuberculose 

tains  cas,  tels  les  arrêts  de  poussées  évolutives,  mais  pulmonaire  de  l’enfant  traitée  par  le  pneumothorax 

croit  que  les  doses  fortes  ne  sont  pas  sans  danger-  artificiel  bilatéral.  Ils  ont  obtenu  10  bons  résultats, 

Rist  est  moins  optimiste  et  demande  surtout  qu’on  dont  4  datent  de  trois  et  quatre  ans  ;  6  résultats 

précise  les  indications  des  sels  d’or,  pour  éviter  assez  bons,  i  mauvais  et  7  décès  dont  3  par  perfo- 

leur  enqrloi  sans  discritnination.  M.  Villaret,  avec  ration  pulmonaire.  Ils  insistent  sur  les  dangers  de 

Justin  Besançon  et  Cachera,  montre  l’influence  cette  dernière  complication  et  sur  la  fréquence  de 

néfaste  de  la  clrrysothérapie  dans  le  traitement  des  la  symphyse.  Ils  estiment  toutefois  que,  dans  leur 

tuberculeux  diabétiques,  l’extension  du  processus  ensemble,  les  résultats  de  la  collapsothérapie  bila- 

tuberculeux  amenant  une  aggravation  du  diabète."  térale  sont  encourageants. 

P.  Cardis  et  A.  Mahnsky  (de  Leysin)  présentent  I,a  technique  subit  de  jour  en  jour  des  perfection- 
une  étude  d’ensemble  des  résultats  et  indications  nements.  Ba  pression  veineuse  mesurée  au  cours  du 

de  la  clirysotliérapie  d’après  333  cures  chez  250  ma-  traitement  donne  des  renseignements  utiles,  sur 

lades.  Les  résultats  les  plus  nets  sont  obtenus  sur  lesquels  insiste  P.  Grellety-Bosviel( 3).  Plus  suggestive 

les  températures  moyeimes  et  l’expectoration.  que  celle  de  la  pression  artérielle,  la  mesure  de  la 

Les  sels  d’or  sont  capables  de  déclencher  une  enté-  pression  veineuse  permet  de  dépister  précocement 

rite  tuberculeu.se  jusque-là  latente.  Les  indications  une  compression  cardiaque  insoupçormée,  qu’on 

sont  les  malades  subfébriles,  les  hautes  temirératures  évitera  facilement  en  espaçant  les  insufflations,  en 
constituant  ime  contre-indication.  L’efflcacité  est  dimhiuant  les  pressions  ;  elle  donne  des  renseigne- 
d’autre  part  plus  grande  sur  les  lésions  remontant  ments  exacts  sur  la  façon  dont  le  cœur  supporte  le 
à  moins  de  deux  ans.  Bien  souvent  l’action  des  sels  collapsus  pulmonaire,  uni  ou  bilatéral, 
d’or  est  transitoire  et  parfois  même  s’épuise  avant  Roger  Amsler  et  Lenfantin  étudient  les  réactions 
la  fin  de  la  cure  ;  elle  est  également  variable  chez  le  jébriles  de  remplissage  à  l’occasion  des  ré-insuffla- 

même  malade  et,  par  conséquent,  difficilement  tions  d’entretien  du  pneumothorax  artificiel.  Il 

prévisible.  Bien  d’autres  travaux  pubhés  concluent  s’agit  de  phénomènes  rares,  qu’ils  ont  mis  en  relief 

également  de  manière  prudente  et  réservée.  dès  avril  1928,  et  qui  sont  importants  à  connaître. 

Pneumothorax  artificiel.  —  Pour  Cardis  et  M.  P.  Coulaud  expose  les  résultats  de  50  sections 
Mattéi  (2)  il  est  justifié,  en  présence  d’une  tubercu-  de  brides  selon  la  méthode  de  J  acobæus,  et  insiste 

lose  pulmonaire  unüatérale,  d’attendre  en  expectative  sur  la  bénignité  de  cette  intervention  qui  permet  de 

armée,  avant  de  recourir  à  la  collapsotliérapie,  que  ramener  dans  la  catégorie  des  tubercnleux  curables 

le  malade  montre  sa  tendance  évolutive  ou  régres-  des  sujets  voués  à  une  mort  certaine, 
sive.  Les  adhérences  ne  sont  pas  plus  nombreuses  P.  Brissaud  apporte  également  une  série  de  50  cas 
après  un  délai  d’observation  de  six  mois  ;  leur  pré-  suivis  dans  le  service  du  1)^  Rist  à  Laeimec  (25  SUC- 

sence  dépend  surtout  de  la  localisation  plus  ou  cès,  25  échecs)  et  montre  le  parti  qu’on  peut  tirer 

moins  proche  de  la  plèvre  des  lésions  tuberculeuses.  de  cette  méthode  lorsqu’elle  est  nettement  mdiquée. 

Pour  eux,  c’est  en  milieu  sanatorial  que  l’mterven-  Maurer  (de  Davos)  insiste  sirr  le  fait  que  les  brides 
tion  a  ses  plus  grandes  chances  de  succès.  peuvent  contenir  du  tissu  pulmonaire,  ce  qui  explique 

Annand-Dehlle,  J.  Vibert  et  Jean  Bertrand  expo-  la  facilité  de  l’infection  endogène  ;  il  recommande 
sent  les  résultats  éloignés  obtenus  par  l’application  de  décoller  les  brides  de  la  paroi  plutôt  que  de  les 
métliodique  du  pneumothorax  thérapeutique  dans  sectionner. 

la  tuberculose  de  Leur  statistique  porte  sur  Les  accidents  nerveux  du  pneiunotliorax  ont 

30  cas  datant  de  cinq  à  sept  ans,  suivis  à  l’hôpital  été  l’objet  d’mie  étude  expérimentale  minutieuse 
avec  le  triple  contrôle  clinique,  radiologique  et  de  E.  Leuret  et  Caussimon. 

bactériologique.  Ils  ont  obtenu  23  guérisons  avec  Les  diverses  théories  du  pneumothorax  électif 

augmentation  considérable  du  poids,  disparition  {sélective  collapse)  sont  analyséss  à  nouveau  par 

des  ombres  radiologiques,  et  reprise  de  la  vie  nor-  Bemou. 

male.  Trois  sujets  ont  dû  subir"  mi  pneumothorax  MM.  Léon  Bernard,  J.  "Valtis  et  P.  Triboulet  op- 
du  côté  opposé  et  il  y  a  eu  4  morts.  Ils  concluent  que  posent  à  l’amaigrissementdedébutdupneiunotliorax 

cette  méthode  permet  d’obtenir  la  gnérison  de  70  artificiel,  phénomène  presque  constant,  mais  tran¬ 

sitoire,  l’amaigrissement  ou  l’absence  de  reprise  de 

(1)  Ameuille  et  Klotz,  Soc.  mcd.  h6p.,  28  novembre  1930. 

Discussion  :  Léon  Bernard,  Rist,  Villaret,  etc.  {Presse  (3)  P.  Grellety-Bosviel,  Presse  médicale,  16  août  1930. 
méd.,  12  février  1930).  —  Cardis  et  Malinsky,  Journal  —  R.  Amsler  et  Lenrantin,  Presse  médicale,  25  janvier 
médical  de  Leysin,  11“  9  et  10,  sept,  et  oct.  1930.  1930.  —  Coulaud,  Brissaud,  Maurer,  Soc.  Et.  sc.  tub., 

(2)  Cardis  et  Mattéi,  Rev.  tub.,  n»  5,  p.  537-— Armand-  8  février  1930.  —  Leuret  et  Caussimon,  Rev.  tuberculose, 

Delille,  etc.,  Ac.  méd.,  3  juin  1930.  —  Armand-Delille  mars  1930,  p.  263-299.  -  Bernoü,  Revue  tuberculose,  n»  6, 
et  WOLFF,  Soc.  pédiatrie,  29  avril  1930.  p,  623. 
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poids  persistant  pendant  toute  la  durée  de  la  cure 
qu’ils  ont  constaté  chez  5  malades  dont  ils  rappor¬ 
tent  les  observations.  Aucune  autre  raison  que  le 
collapsus  pulmonaire  ne  pouvait  être  invoquée 
pour  expliquer  l’anomalie  de  la  courbe  pondérale, 
et  la  reprise  du  poids  après  cessation  des  insuffla¬ 
tions  a  paru  confirmer  cette  interprétation  du  phé¬ 
nomène. 

Cet  amaigrissement  est  en  lorincipe  mdépendant 
de  tout  trouble  digestif.  Dans  un  autre  ordre  de 
faits,  on  peut,  au  cours  du  pneumotliorax,  observer 
des  troubles  digestifs,  que  Bonafé  et  Mollard  viennent 
d’étudier. 

Si  on  met  à  part  les  faits  qui  résultent  non  du 
pneumothorax,  mais  de  l’évolution  des  lésions 
tuberculeuses,  il  reste  ù  distinguer,  selon  eux,  des 
troubles  digestifs  gastriques  hés  souvent  à  l’aéro¬ 
phagie  ou  à  l’hypotonie  du  diaphragme  gauche,  des 
troubles  üitestüiaux  avec  diarrhée,  des  troubles  vé,si- 
culaires  ;  enfin  des  troubles  généraux,  un  syndrome 
d’amaigrissement  passager  qu’on  ne  peut  expliquer  par 
un  trouble  momentané  de  la  fonction  hiterne  du 
poumon.  ;  , 

Comment  agit  le  pneumothorax  hémostatique  ?  Telle 
est  la  question  que  se  sont  posée  P.  Coumiont  et 
P. -P.  Fraissard.  I,e  pneumothorax  est  un  moyen 
élégant  d’arrêter  rapidement  les  graîjdes  hémopty¬ 
sies  ;  son  efficacité  est  confimiée-gÊnéralemeiit.  Les 
plus  grandes  incertitudes  régnent  cependant  sur 
le  mécanisme  de  son  action.  Il  ne  semble  pas  qu’il . 
agisse  en  produisant  l’ischémie  totale  du  poumon, 
comme  on  le  croyait,  mais  en  diminuant  seulement 
la  circulation  pulmonaire,  en  favorisant  la  coagu¬ 
lation  au  niveau  du  point  qui  saigne.  11  doit  être, 
associé  aux  divers  procédés  thérapeutiques  qui  accé¬ 
lèrent  la  coagulation  sanguine  (i). 

R.  Burnand  étudie  une  complication  xare  :  le 
pneumothorax  insatiable,  à  capacité  d’absorption 
anormale  et  nécessitant  de  fréquentes  réinsufflations. 

Au  cours  du  traitement  par  le  pneumothorax 
artificiel,  on  peut  voir  survenir  des  poussées  évolu¬ 
tives  tuberculeuses  dans  le  moignon  pulmonaire  col- 
labê.  Tantôt  le  collapsus  est  imparfait  (bride,  lésion 
indurée  peu  compressible)  et  la  persistance  de  la 
poussée  évolutive  s’explique.  Tantôt  les  phéno¬ 
mènes  sont  plus  paradoxaux,  et  c’est  dans  im  pou¬ 
mon  bien  coUabé  qu’on  voit  survenir  la  poussée.  Ces 
faits  font  l’objet  de  la  thèse  récente  de  P.Bouessée{2). 
La  poussée  se  traduit  par  la  reprise  de  la  fièvre,  le 
fléchissement  de  l’état  général,  le  retour  de  l’augmen¬ 
tation  de  la  toux  et  de  l’expectoration,  avec  réappa¬ 
rition  ou  augmentation  des  bacilles  dans  les  crachats. 
Assez  fréquemment  l’évolution  pulmonaire  est 
accompagnée  d’une  réaction  pleurale  hquidiemie. 

(1)  Léon  Bernard,  Valus,  Soc.  Et.  sc.  iub.,  12  avril 
1930.  —  Bonafé  et  Mollard,  Presse  médicale,  20  septem¬ 
bre  1930.  — -  P.  CouRMONX  et  Fraissard,  J.  méd.  de  Lyon, 
20  octobre  1930.  —  R.  Burnand,  Revue  de  la  tub.,  luare  1930, 
p.  300-304. 

(2)  F;  Bouessée,  Thèse  Paris,  1930.  —  P.  Garcin,  Tliè.sc 
(le  Lyon,  1930. 
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Radiologiquement,  la  poussée  se  manifeste  par  un 
obscmcissement  plus  marqué  ou  plus  étendu  du 
moignon,  ou  par  l’apparition  d’mie  zone  d’opacité 
nouvelle  ;  ou  par  la  réouverture  ou  la  fonnation 
de  cavités  ;  parfois  la  preuve  radiologique  n'est  pas 
évidente  ou  se  trouve  retardée.  Même  après  décolle¬ 
ment  pleural  complet,  l'efficaeité  du  collajisus  peut 
être  compromise  par  la  laxité  exagérée  de  la  plèvre, 
par  la  trop  grande  mobilité  du  médiastin,  ou  au 
contraire  par  la  rigidité  pleurale.  La  nature  même 
de  la  lésion  pulmonaire  peut  être  empêchante  ; 
processus  de  pneumonie  ca.séeuse  difficile  à  en¬ 
rayer,  tuberculose  fibreuse  ancienne.  Très  fréquem¬ 
ment  l’ineffîeacité  du  pneumothorax  résulte  de 
l’irrétractilité  du  ti.ssu  malade  ou  de  l’existence  d’une 
coque  fibreuse  encapsulant  une  ou  plusieurs  cavités. 
Dans  le  pneumothorax  existant  depuis  deux  ans  au 
moins,  Bouessée  n’a  pas  rencontré  de  ces  poussées 
évolutives  nouvelles,  cette  constatation  est  capitale 
et  permet  de  juger  de  la  valeur  de  cette  méthode 
thérapeutique.  Au  cours  du  pnemnothorax  bilatéral, 
ces  poussées  sont  malheureusement  plus  fréquentes. 

P.  Garchi  (de  Ivyon)  étudie  les  résultats  du  pneu¬ 
mothorax  à  l’aide  de  135  cas  ;  il  discute  les  éléments 
de  jironostic  et  conclut  que  le  chiiicieu  ne  doit  pas 
abandonner  volontairement  un  pneumothorax,  même 
au  bout  d’un  grand  nombre  d’années,  mais  conti¬ 
nuer  les  msufflations  tant  qu’elles  sont  possibles, 
parce  que  la  guérison  anatomique  complète  des 
lésions  tuberculeuses,  si  tant  est  qu'elle  existe 
doit  être  très  longue  à  obtenir. 

KrusellaetMattill  (3)présententune  étudedu  ^leu- 
mothorax  bilatéral  simultané  basée  sur  28  observa¬ 
tions.  C’est  encore  un  procédé  sûr,  mais^les  pré¬ 
cautions  les  plus  grandes  devront  être  prTses,  sur¬ 
tout  au  début.  Pendant  les  premières  msufflations, 
le  repos  strict  au  lit  sera  exigé  ;  le  malade  serait 
soumis  au  contrôle  fréquent  de  la  rajlioscopie  et  de 
la  radiographie.  On  n’msufflera  pas  les  deux  côtés  le 
même  jour.  Les  résultats,  dans  ces  conditions,  sont 
encourageants.  L’avenir  éloigné  des  malades  ainsi 
traités  demeure  évidemment  j)roblématique,  mais 
après  plusieurs  mois  de  traitement,  ils  sont  vivants 
et  bien  portants  en  majorité,  tandis  que  le  pronostic 
avant  l’institution  de  leur  pneumothorax  était  des 
plus  sévère  pour  eux.  Les  conclusions  de  Dunner  et 
Spiro,  de  Gabe,  de  Boehm  et  Puhr,  sont  non  moins 
favorables. 

A.  Roubier  (de  Lyon),  avec  Doubrow  et  H.  Guyon 
étudie  les  résultats  anatomiques  et  histologiques 
du  pneumothorax  artificiel  chez  les  tuberculeux 
pulmonaires.  Même  quand  la  compression  est  par¬ 
faite,  les  cavernes  restent  ordinairement  béantes. 
Les  lésions  dominantes  sont  des  lésions  de  sclérose 
et  de  vascularite. 

(3)  Krusella  etMATTiLL,37icA>M.  Rev.  0).  tub.,  XVI,  n»  6, 
dèceinbrc  I92>,  p.  665-669.  —  Dunner  et  Spiro,  Zeilsch. 
f.  Tuberk.,  LUI,  5,  1929,  p.  431-437.  — ■'E,.Q\ræ,  Zciisch.  /. 
Tuberk.,  LIV,  3,  1929,  p.  193-197.  —  H.  Guyon,  Thèse  (le 
Lyon,  1929.  —  Roubier  et  Doubrow,  Revue  de  tuberculose , 
n«  4,  aofit  1929. 
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Oléothorax.  —  I/oléothorax  garde  une  place 
à  côté  du  piieuiiiothorax  et  ses  indications  et 
sa  teclmique  se  précisent.  I^a  thèse  de  Julien-Cli. 
Marie  est  une  mise  au  point  excellente  de  cette  ques¬ 
tion  et  le  lecteur  y  trouvera  tout  ce  qu’il  faut  savoir 
sur  la  teclmique,  rinstrumentation,  les  indications 
(oléothorax  compressif,  anti.symphysairc,  désin¬ 
fectant)  et  les  ré.sultats  (1  ). 

Chez  l'enfant,  Armand-Delille  et  Giroux  exposent 
les  résultats  excellents  que  leur  a  donnés  la  pratique 
de  Voléothorax  antisymphysaire.  Lorsque,  air 
cours  du  pneumothorax  thérapeutique,  il  y  a  ten¬ 
dance  à  l’accolement  jileural,  ils  recommandent 
de  ne  pas  injecter  des  doses  massives,  mais  de  faire, 
à  l’occasion  de  chaque  msufflation  répétée  tous  les 
huit  jours,  une  mjection  d’abord  de  15,  puis  de  20, 
30  et  même  50  centimètres  cubes  de  paraffine  pure. 
Ainsi,  ils  ont  pu  empêcher  la  symphyse  précoce  et 
continuer  le  peumothorax  jusqu’à  guérison. 

Le  traitement  chirurgical.  —  Les  communi¬ 
cations  sur  la  thoracoplastie  extrapleurale  au  Con¬ 
grès  d’Oslo  n’ont  fait  que  confirmer  les  conclusions 
classiques  en  France.  Presque  tous  les  auteurs 
admettent  que  la  métliode  ne  peut  s’appliquer 
aux  fonnes  exsudatives  très  évolutives  ;  il  faut 
une  fonne  unilatérale,  fiibro-caséeuse,  à  tendance 
spontanément  rétractile,  le  coUapsus  par  le  pneumo¬ 
thorax  étant  impossible  par  suite  de  la  présence 
d’adliérences  larges.  Par  contre,  les  ophiions  sont 
encore  différentes  sur  l’anesthésie,  et  sur  la 
technique  en  un  ou  plusieurs  temps  successifs. 
Il  semble  qu’on  évolue  vers  des  opérations  par¬ 
tielles  peu  shockântes,  et  successives.  Qpoi  qu’il 
en  soit,  les  résultats  favorables  de  la  thoracoplastie 
sont  manifestes.  Sauerbruch,  sur  i  200  opérations, 
a  obtenu  40  p.  100  de  guérisons,  ce  pourcentage 
atteignant  75  à  80  p.  100  chez  les  malades  à  locali¬ 
sation  strictement  unilatérale.  BuU,  sur  401  opérés, 
apporte  mi  pourcentage  analogue  (35  à  45  p.  100). 

U apicolyse  avec  plombage  paraffiné,  dont  la  pater¬ 
nité  revient  à  ïuffier  (1891)  a  été  l’objet  d’une  étude 
de  Dumarest  et  Rougy  (2),  qui  décrivent  la  teclmique 
d’après  une  enquête  poursuivie  à  Szeged  (Hongrie) 
dans  le  service  de  Kovats,  et  en  montrent  tout  l'in¬ 
térêt.  Ils  ont  l’impression  que  cette  métliode,  née 
en  France,  a  été  injustement  délaissée  dans  notre 
pays. 

Le  traitement  des  pleurésies  purulentes  tubercu¬ 
leuses  reste  un  problème  délicat.  Nous  avons  men¬ 
tionné  plus  haut  la  monographie  de  Dumarest, 
Guilleminet  et  Rougy.  A.  Pissavy  a  récemment 
tenté  de  même  de  faire  le  bilan  des  acquisitions 
récentes  à  ce  sujet,  et  de  fixer  la  valeur  respec¬ 
tive  des  diverses  méthodes  proposées  :  ponctions, 
oléothorax,  pleurotomie,  thoracoplastie. 

(1)  Julien-Ch.  Marie,  L’oléothorax,  Thèse  de  Paris,  1930. 
—  Armand-Delille  et  Giroux,  Soc.  pédiatrie,  29  avril  1930. 

(2)  Dumarest  et  Rougy,  Presse  méd.,  8  février  1930.  — 
PissAvy,  Presse  médicale,  6  août  1930. 
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DE  MANTOUX  ET  DE  PIRQUET 
CHEZ  LE  NOURRISSON 


Léon  BERNARD  et  Wlaurioe  LAMY 


Il  serait  oiseux  d’insister  aujourd’hui  sur  les 
immenses  services  que  Clemens  Pirquet  a  rendus  à 
la  scienceet  aux  médecins,  et  plusparticulièrement 
aux  pédiatres,  quand,  en  1903,  il  a  fait  connaître 
sa  méthode  de  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine. 

Quelques  années  plus  tard,  en  1908,  Ch.  Man- 
toux  proposait,  on  le  sait,  mie  technique  un  peu 
différente  ;  celle  de  l’injection  intradermique. 
La  généralisation  de  ces  deux  méthodes,  le  crédit 
qui  leur  est  universellement  accordé  par  les  bio¬ 
logistes  et  les  médecins  témoignent  suffisamment 
de  leur  valeur.  •  » 

Néanmoins,  à  deux  reprises,  devant  la  Société 
de  pédiatrie  de  Paris,  le  professeur  Taillens  (3), 
de  Lausanne,  a  soutenu  que  les  injections  intra¬ 
dermiques  de  tuberculine  étaient  susceptibles 
de  donner  des  réactions  trompeuses.  S’appuyant 
sur  les  résultats  fournis  par  une  statistique  assez 
étendue,  le  professeur  Taillens  note  une  discor¬ 
dance  fréquente  entre  les  cuti  et  les  intradermo- 
réactions,  celles-ci,  en  particulier  chez  les  sujets 
très  jeunes,  étant  beaucoup  plus  souvent  que 
celles-là  positives:  17  p.  100  au  lieu  de  3,9  p.  100 
au-dessous  de  six  mois,  34  p.  100  au  lieu  de  20 
p.  100  entre  six  mois  et  un  an,  39  p.  100  au  lieu 
de  23  p.  100  entre  un  et  deux  ans.  Chez  des  sujets 
plus  âgés,  l’écart  disparaîtrait  ou  même  la  propor¬ 
tion  serait  renversée. 

Le  professeur  Taillens  pense  que  l’injection 
intradermique  de  tuberculine  est  capable  de  déter¬ 
miner  une  réaction  positive  chez  un  individu 
vierge  de  toute  contamination  tuberculeuse.  Il 
admet  aussi,  sans  preuve  convaincante  il  est  vrai, 
que  la  répétition  des  injections  intradermiques  se¬ 
rait  susceptible  désensibiliser  l’organisme  au  point 
de  provoquer  l’apparition  de  réactions  allergiques, 
en  dehors  de  l’intervention  du  bacille  de  Koch. 

Au  demeurant,  la  méthode  comporterait  deux 
autres  inconvénients  :  la  difficulté  de  la  technique 
et  le  risque  de  l’escarrification  locale. 

(3)Taillen.‘3,  a  propos  des  cuti-réactions  à  la  tuberculine 
{Société  de  pédiatrie,  18  juin  1929.  Disc.  :  MM.  Comby,  Weill- 
Hallé,  Robert  Debré).  —  Taillens,  Sur  la  cuti-réaction 
à  la  tuberculine  {Société  de  pédiatrie,  20  mai  1930.  Discus¬ 
sion  :  MM.  Comby,  Weill-Hallé,  Robert  Debré). 
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Dans  une  note  publiée  devant  la  Société  de 
pédiatrie,  en  juin  192g  (i),  nous  avons  montré 
déjà  combien  ces  reproches  nous  paraissaient 
injustifiés  ;  les  faits  que  nous  rapportions  à  cette 
époque  —  et  qui  s’avéraient  en  parfait  désaccord 
avec  les  statistiques  du  professeur  Taillens  — ■  éta¬ 
blissaient  au  contraire  la  fidélité  de  la  réaction 
de  Mantoux. 

Depuis  cette  date,  nous  avons  poursuivi  l’étude 
comparée  des  méthodes  de  Pirquet  et  de  Mantoux. 
Ce  sont  les  résultats  de  notre  expérience  que  nous 
consignons  ici. 

Entre  le  octobre  1928  et  le  novembre 
1930,  nous  avons  pratiqué  concurreminent  l’é¬ 
preuve  de  Pirquet  et  celle  de  Mantoux  chez  les 
nourrissons  hospitalisés  dans  le  service  de  la 
Clinique,  à  la  crèche  de  l’hôpital  Laennec.  Ces 
jeunes  enfants,  dont  l’âge  varie  entre  quelques 
semaines  et  celui  de  deux  ans,  ont  vécu  au  contact 
de  parents  tuberculeux.  Séparés  du  contaminateur, 
ils  sont  placés  sous  notre  observation  pendant 
six  à  huit  semâmes. 

Nous  défalquons  de  cette  statistique  un  certain 
nombre  d’observations  dont  la  durée  a  été  insuf¬ 
fisante,  les  enfants  ayant  été  repris  au  bout  de 
«[uelques  jours,  contre  notre  gré,  par  leurs  parents 
et  ayant  échappé  de  ce  fait  à  notre  contrôle. 

Nous  ne  faisons  pas  état  non  plus  de  quelques 
observations  oh  la  mort  est  survenue  au  bout  de 
quelques  jours  avant  que  nous  ayionspu  répéter 
les  réactions. 

Ee  nombre  des  enfants  qui  ont  pu  être  examinés 
et  suivis  par  nous  d’une  façon  rigoureuse  est  de 
200.  Da 'technique  que  nous  avons  utilisée  a  été 
la  suivante  : 

De  jour  de  l’entrée  de  l’enfant,  nous  pratiquons 
une  cuti-réaction.  Si  celle-ci  est  négative,  nous 
injectons  dans  le  derme  i/io  de  milligramme 
de  tuberculine  brute  (o®®,i  d’une  dilution  an 
millième).  Si  cette  nouvelle  épreuve  est  négative, 
nous  mjectons,  sept  jours  plus  tard,  i  milli¬ 
gramme  de  tuberculine  (o®®,î  d’une  dilution  au 
centièine).  En  même  temps  que  l’injection  intra¬ 
dermique  de  tuberculine,  nous  pratiquons  chez 
tous  les  enfants,  à  titre  de  contrôle,  une  cuti-réac¬ 
tion. 

Sur  Igs  200  nourrissons  dont  il  s’agit,  85  sont 
entrés  à  la  crèche  avec  une  cuti-réaction  négative, 
et  chez  eux  la  répétition  hebdomadaire  de  la 
réaction  (cuti-réaction,  intradermo-réaefion  avec 
i/io  de  milligramme,  enfin  intradermo-réaction 
avec  I  milligramme)  a  toujours  fourni  un  résul¬ 
tat  négatif. 

(i)  I,a  valeur  (Je  riutradetnio-réactiou  tiificrculiiiiquc 
(Sociclé  de  pédiatrie,  18  juin  1929). 


Chez  tous  ces  enfants,  les  réactions  de  Pircpict 
et  de  Mantoux  ont  toujours  été  rigoureusement 
parallèles,  sans  aucune  discordance.  Il  s’agit  d'en¬ 
fants  ayant  échappé  à  la  contamination  tubercu¬ 
leuse. 

Quatre-vingt-dix-huit  nourrissons  présentaient 
lors  de  leur  entrée  à  la  crèche  une  cuti-réaction 
nettement  positive.  De  parti  pris,  nous  avons 
évité  chez  eux  la  répétition  des  cuti-réactions  et 
aussi,  par  crainte  des  réactions  nécrotiques,  celle 
des  injections  intradermiques  de  tuberculine. 
Cependant,  nous  avons  chez  quelques-uns,  et  à 
titre  de  contrôle,  répété  les  cuti-réactions  qui 
sont  toujours  demeurées  positives  dans  tous 
les  cas.  Nous  avons  aussi  pratiqué,  chez  une 
cinquantaine  d’entre  eux,  parallèlement  les  réac¬ 
tions  de  Pirquet  et  de  Mantoux  et  constaté  tou¬ 
jours  un  rigoureux  parallélisme.  Nous  avons  tou¬ 
jours  observé  une  notable  différence  dans  l’m- 
tensité  de  la  réaction,  celle  de  Mantoux  (osr,oooi, 
étant  toujours  nettement  plus  forfe. 

Dans  un  troisième  groupe  se  placent  les  nour¬ 
rissons,  au  nombre  de  17,  entrés  à  la  crèche  en 
période  antéallergique  et  chez  lesquels  nous  avons 
vu  sous  nos  yeux  les  réactions  tuberculiniques, 
d’abord  négatives,  devenir  ensuite  positives.  En 
utilisant  notre  technique  habituelle,  nous  ar-ons 
observé  les  résultats  suivants  ; 

Chez  12  de  ces  nourrissons,  la  réaction  de  Pir¬ 
quet  et  celle  de  Mantoux  sont  devenues  positives 
simultanément  ;  chez  5  autres,  nous  avons  cons¬ 
taté  un  retard  dans  l’apparition  de  la  cuti-réac¬ 
tion  par  rapport  à  celle  de  l’intradermo-réaction. 

Dans  un  premier  cas  ce  retard  était  de  sept 
jours;  dans  un  deuxième  cas,  de  neuf  jours;  dans 
un  troisième  cas,  de  vingt  et  un  jours;  dans  un 
quatrième  cas,  de  vingt-sept  jours;  dans  un  cin¬ 
quième  cas,  de  trente  jours. 

Dà  encore  nous  avons  observé  des  variations 
dans  l’intensité  de  la  réaction  cutanée,  celle  qne 
provoque  l’injection  intradermique  étant  tou¬ 
jours  nettement  plus  forte  que  celle  qui  résulte 
d’un  simple  dépôt  de  tuberculine  à  la  surface 
d’une  scarification  cutanée.  Finalement,  aucune 
discordance  n’a  été  constatée. 

Quant  à  l’augmentation  de  la  dose  de  tuber¬ 
culine  injectée,  elle  n’a  pas  modifié  les  résultats. 
Aucun  des  enfants  ayant  réagi  négativement  à 
la  dose  de  i/io  de  milligramme  n’a  dotmé  une 
réponse  positive  après  une  injection  de  i  milli¬ 
gramme.. 

Ces  observations  permettent  de  répondre  aux 
critiques  qui  récemmept  ont  été  adressées  à  la 
méthode  de  Mantoux  et  que,  rappelons-le,  ou 
peut  grouper  sous  quatre  chefs  ; 


î4  PAkïs  . 

Provocation  de  réactions  faussement  posi¬ 
tives  ; 

2“  Sensibilisation  artificielle  à  la  tuberculine  ; 

Difficultés  techniques  ; 

4"  Danger  d’escarre  locale. 

I"  Dans  aucun  cas,  nous  n’avons  observé  une 
réaction  de  Mantoux  d’apparence  illégitime,  c'est- 
à-dire  contrastant  avec  une  réaction  de  Pirquet 
négati\'e.  Au  contraire,  nous  avons  constaté 
i.m  parallélisme  rigoureux  de  loo  p.  loo  des  cas 
(85  réactions  de  Pirquet  négatives,  85  réactions 
de  Mantoux  négatives).  1,’autopsie  de  six  nourris¬ 
sons  dont  la  cuti  et  l’intradermo-réaction  étaient 
demeurées  négati\'es  a  révélé  une  absence  cons¬ 
tante  de  lésions  tuberculeuses.  Ici,  nous  sommes 
en  complet  accord  avec  la  quasi-totalité  des  obser¬ 
vateurs.  Des  différences  que  signalent  certains 
paraissent  bien  devoir  s’expliquer  par  des  erreurs 
de  lecture.  On  sait  que  toute  injection  intrader¬ 
mique  est  susceptible  de  s’accompagner  d’une  réac¬ 
tion  traumatique  minime,  d’une  petite  papule  de 
2  ou  3  millimètres  de  diamètre  bien  différente 
pour  un  œil  exercé  d’une  réaction  légitime.  D’un 
de  nous,  étudiant  avec  MM.  Robert  Debré  et 
Henri  Bonnet  (i)  la  réaction  de  Dick,  a  déjà 
signalé  cette  cause  d’erreur,  au  reste  facilement 
dépistée.  Dans  un  travail  récent  sur  l’intra- 
dernio-réaction  (2),  MM.  Robert  Debré  et  E.  Co- 
fino  ont  montré  les  caractères  de  cette  réaction 
traumatique  et  la  facilité  de  son  identification. 
Au  surplus,  l’éventuelle  disparition  de  cette  réac¬ 
tion  prétendue  positive  vient  appuyer  notre  in¬ 
terprétation.  «  Après  avoir  suivi  les  enfants  non 
pendant  seulement  des  semaines,  mais  bien  des 
mois  et  même  des  années,  j’ai  vu,  écrit  le  pro¬ 
fesseur  Taillens,  le  Pirquet  re.ster  négatif  et  bien 
souvent  le  Mantoux  le  devenir  aussi.  »  Une  telle 
négativation  ne  s’observe  pas  quand  il  s’agit 
d’une  réaction  authentique  :  la  persistance  indé¬ 
finie  de  l’état  allergique  chez  l’homme,  hors  cer¬ 
taines  «  anergies  »  temporaires,  est  un  fait  qui 
ne  saurait  être  sérieusement  contesté. 

2°  Da  sensibilisation  de  l’organisme  par  la  répé¬ 
tition  des  injections  intradermiques  de  tuber¬ 
culine  est  purement  hypothétique.  Jamais  nous 
ne  l’avons  observée.  MM.  Robert  Debré,  Paraf  et 
Dautrebande  (3),  étudiant  il  y  a  quelques  années 

(1)  Robebt  Debué,  Maurice  I,amy  et  Henri  Bonnet, 
I,a  réaction  de  Dick  et  la  scarlatine  {Annales  de  médecine, 

±.  XXIII,  a®  I,  janvier  1928). 

(2)  Robert  Debré  et  E.  Cofino  Sur  la  sensibilité  à  la 
tuberculine  des  enfants  ayant  ingéré  du  vaccin  BCG  {So¬ 
ciété  de  pédiatrie,  18  juin  1929). 

(3)  Robert  Debré,  Paraf  et  Dautrebanop,  Ea  pé¬ 
riode  anté-allergique  de  la  tuberculose.  É  ude  c  itique  de 
la  méthode  des  cuti-réactions  en  série  {Annales  de  médecine, 
1921,  t.  I,  n°  6,  p.  443). 
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dans  le  service  de  l’un  de  nous  la  méthode  des 
cuti-réactions  en  série,  avaient  noté  déjà  l’absence 
de  cette  sensibilisation.  Chez  85  enfants  ayant 
subi  pendant  six  à  huit  semaines  et  quelquefois 
plus  longtemps  une  injection  hebdomadaire  de 
tuberculine,  les  réactions  sont  toujours  demeu¬ 
rées  négatives.  Chez  17  autres  nourrissons,  l’appa¬ 
rition  d’une  intradermo-réaction  fut  accompagnée 
des  signes  souvent  discrets,  quelquefois  mani¬ 
festes,  d’une  poussée  initiale  de  tuberculose  et 
toujours  escortée  ou  suivie  de  celle  d’une  cuti- 
réaction  positive.  Au  surplus,  quatorze  autopsies 
nous  ont  permis  de  vérifier  que  tous  les  enfants 
qui  avaient  réagi  à  la  tuberculine  (cuti  et  intra- 
dermo-réactions  positives)  étaient  porteurs  d’un 
foyer  tuberculeux. 

30  Nous  ne  parlons  que  pour  mémoire  des  diffi- 
erdtés  d’ordre  technique  qui  ont  été  invoquées. 
D’injection  intradermique  est  parfaitement  réali¬ 
sable  chez  les  enfants  les  plus  jeunes.  A  condition 
d’emplo3œr  un  matériel  convenable,  c’est-à-dire 
d’utiliser  des  aiguilles  très  fines  et  une  seringue 
bien  graduée,  à  piston  coloré,  l’opération  ne 
donne  lieu  à  aucune  difficulté  sérieuse.  Di  heturo 
des  résultats  est  facile,  à  condition  d’éviter  une 
confusion  assez  grossière  avec,  la  papule  trauma¬ 
tique  que  la  piqûre  de  l’aiguille  et  li  j:ction 
intradermique  de  liquide  provoquent  ch-z  cer¬ 
tains  sujets. 

4*^  De  risque  d’escarre,  de  nécrose  est  parfai- 
tament  négligeable  lui  aussi.  Jamais  nous  n’avons 
observé  d’ulcération.  Il  suffit,  pour  se  mettre 
à  l’abri  de  tout  incident,  de  faire  une  cuti-réac¬ 
tion  préalable  et  d’éviter  de  pratiquer  une  in 
jection  intradermique  de  tuberculine  —  au  reste 
parfaitement  inutile  —  chez  un  sujet  qui  réagit 
très  fortement  à  l’épreuve  de  Pirquet. 

Au  total,  notre  expérience  personnelle  nous  per¬ 
met  d’affirmer  que  la  méthode  de  Mantoux  ne 
mérite  aucime  des  critiques  qui  récemment  lui 
ont  été  adressées  :.  elle  ne  fournit  jamais  de 
renseignement  fallacieux,  ne  sensibilise  pas  arti¬ 
ficiellement  l’organisme,  enfin  elle  représente  un 
précédé  des  plus  simples  et  qui  ne  fait  courir  au 
patient  aucun  risque,  si  minime  qu’il  soit. 

Mais  si  la  valeur  des  deux  méthodes  est  incon¬ 
testable  et  le  parallélisme  de  leurs  résultats  frap¬ 
pant,  chacune  d’elles  comporte  des  indications 
particulières.  D’avantage  essentiel  *de  la  cuti- 
réaction  réside  dans  l’extrême  simplicité  de  la 
technique.  Il  est  formellement  indiqué  de  l’em¬ 
ployer  avant  toute  injection  intradermique  de 
tuberculine  chez  im  sujet  dont  on  ignore  l’inten¬ 
sité  des  réactions  allergiques. 

Des  principaux  avantages  de  l’intradermo- 
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réaction  sont  lës  suivants  :  sensibilité  plus  grande 
facilitant  l’intèrprétatiOii  d’une  cuti-rëaction  dou¬ 
teuse,  possibilité  d’un  dosage  précis,  révélation 
quelquefois  plus  précoce  du  foyer  tuberculeux 
initial. 

Cette  plus  grande  sensibilité  de  l’intradermo- 
réâction  est  particulièrement  précieuse  pour  les 
recherches  des  réactions  allergiques  consécutives 
à  la  prémunition  par  le  BCG.  On  sait  en  effet 
que  celles-ci  Sont  inconstantes,  apparaissent 
après  des  délais  variables,  et  sont  fréquèrhment 
légères  :  il  y  a  donc  intérêt,  en  pareil  cas,  à  possé¬ 
der  et  utiliser  le  mode  d’exploration  le  plus  sen¬ 
sible  et  le  plus  précis,  dans  l'espèce  le  procédé 
de  Mantoux.  MM.  Robert  Debré  et  Cofino  (i) 
ont  bien  montré  les  services  que  rend  en  pareil 
cas  l’intradermo-réaction. 

l/emploi  ])resquc  universel  des  injections 
intradermiques,  la  valeur  qui  leur  est  générale¬ 
ment  reconnue,  le  crédit  que  Pirquet  lui-même 
leur  accordait,  pouvaient  faire  considérer  comme 
superflu  un  plaidoyer  en  leur  faveur.  Mais  nous 
avons  tenu  à  vérifier  le  parallélisme  de  la  réaction 
de  Pirquet  et  de  celle  de  Mantoux,  i)arallélisme 
que  nous  pouvons  une  fois  de  plus,  à  la  suite 
de  nos  recherches,  affirmer  sous  la  réservé  d’üne 
plus  graifde  sensibilité  de  riiitraderlfiO-réactiort. 

[Clinique  de  la  tuberculose  de  la 
Faculté  de  médecine.) 
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B.  WEILL-HALLÉ 

Da  Conférence  internationaie  de  la  tuberculose 
réunie  à  Oslo  en  août  dernier  a  donné  lieu  à  une 
éclatante  confirmation  des  résultats  énoncés  par 
le  professeur  Calmette  et  ses  collaborateurs  sur 
l’innocuité  et  l’efficacité  de  la  vaccination  contre 
la  tuberculose  (2). 

A  l’heure  présente  l’hostilité  instinctive,  sinon 
irraisonnée,  de  la  plupart  des  opposants  s’est 
transformée  soit  en  accord  parfait,  soit  en  neu¬ 
tralité  bienveillante. 

Et  la  discussion  se  poursuit  entre  partisans 
du  BCG  sur  des  points'  de  détail,  et  notamment 
sur  les  meiiièufes  techniques  de  vaccination  et  sur 
les  indications  qu’elles  comportent. 

(1)  Robert  Debré  et  R.  CoEiSio,  Uc.  cii. 

(2)  Rmw  médicale,  n"  46,  1928. 


On  a  souvent  formulé  les  règles  de  la  vaccina¬ 
tion  par  voie  digestive  et  noté  sa  facilité,  son 
innocuité,  son  efficacité  chez  l’enfant  nouveau-né. 
Méthode  simple,  elle  est  à  la  portée  de  tous  et 
fréquemment,  sur  l’indication  médicale,  sages- 
femmes  ou  infirmières  ont  l’occasion  de  faire 
absorber  la  triple  dose  de  BCG  dans  les  dix 
premiers  jours  de  la  vie. 

Mais  d’aucuns  considèrent  ce  mode  de  vaccina¬ 
tion,  à  plus  ou  moins  justë  titre,  comme  dépourvu 
d’efficacité  constante,  parce  qu’il  ne  provoque  pas 
toujours  une  allergie  facile  à  mettre  en  évidence. 

En  outre,  l’ingestion  vaccinale  n’est  plus  aussi 
défendable,  passé  les  dix  premiers  jours,  et  alors 
que  la  muqueuse  intestinale  a  pris  son  caractère 
définitif,  et  est  devenue  moins  perméable. 

Aussi,  comme  nous  l’avions  prévu  dès  notre 
première  communication  à  la  .Société  médicale 
des  hôpitaux  en  1925,  la  technique  de  la  vaccina¬ 
tion  par  le  BCG  a-t-elle  dû  se  modifier  et  s’adapter 
aux  diverses  circonstances. 

Depuis  1924,  nous  avons  tenté,  d’accord  avec 
le  professeur  Calmette,  d’utiliser  la  voie  paren¬ 
térale  pour  faire  pénétrer  avec  toute  certitude  le 
BCG  dans  l’organisme. 

Ce  sont  les  détails  dé  cette  technique,  ainsi  que 
ses  indications,  que  nous  exposerons  ici. 

Ea  vaccination  parentérale  peut  être  pratiquée 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ;  c’est  le  mode 
que  nous  avons  adopté  dès  1924,  et  c’est  à  cette 
forme  de  vaccination  que  nous  recourons  le  plus 
souveht. 

Certains  auteurs  (Wallgren)  (3)  ont  préconisé 
l’insertion  du  vaccin  dans  l’épaisseur  même  de  la 
peau  (vaccination  intradermique).  Enfin  noiis 
avons  tenté  comiiie  Rohnier  et  Chaussinand  (4) 
d’utiliser  la  voie  intramusculaire. 

Chacune  de  ces  méthodes  mérite  d’êtte  étudiée 
aü  point  de  vue  de  l’innocuité  plus  ou  moins 
grande  dëiî  réactions  locales  qu’elle  provoque, 
coninie  à  telui  de  la  précocité  d’apparition  des 
tranMormatidns  allergiques. 

D’étude  de  la  vaccination  sous-cutanée  nous 
donnera  l’occasion  d’aborder  chacun  de  ces  points. 
Elle  comporte  en  premier  lieti  la  précision  de  la 
dose  de  vaccin  à  iiljecter. 

Après  de  nombreux  essais  de  vàccination  avec 
des  doses  dscillant  entré  2  inilligrarhmes  et  ün  cen¬ 
tième  de  milligramme,  nous  avions  considéré 
que  l’optimum  était  au  voisinage  du  quaràntiènie 
de  niilligramihe.  A  l’heure  présente,  le  labora¬ 
toire  du  professeur  Calmette  fournit  au  médecin, 
pour  l’usage  parentéral,  des  ampoules  contéhant 

(3)  Annales  de  VlnslUut  Pasteur,  11»  6,  192g. 

{4)  Thèse  de  Strasbourg,  1920. 
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2  ce.itiiiièlres  cubes  d’uue  émulsion  vaccinale”  Nous  déconseillons  le  choix  de  ces  régions  fes- 


coi  respondant  à  un  centième  de  milligramme  par 
centimètre  cube  ;  l’injection  du  contenu  intégral 
sera  donc  d’un  cinquantième  de  milligramme  de 
bacilles  essorés,  soit  environ  So  ooo  bacilles. 

Iv’ expérience  montre  que  l’injection  de  doses 
fortes,  soit  supérieures  à  un  vingtième  de  milli¬ 
gramme,  provoque  généralement  au  bout  d’un 
mois  environ  l’apparition  d’un  nodule  qui  rougit 
peu  à  peu,  s’abcède,  se  fistulisé  souvent,  donnant 
issue  à  un  liquide  d’abord  épais  et  crémeux,  puis 
filant  et  limpide.  La  fistule  se  tarit  et  se  cicatrise 
en  un  temps  variant  de  quelques  jours  à  quelques 
mois.  Les  réactions  ganglionnaires  des  groupes 
correspondants  sont  très  inconstantes  et  consti¬ 
tuent  plutôt  l’exception  quand  la  petite  plaie 
est  protégée. 

La  cicatrice  est  en  tout  cas  au  bout  de  quelques 
mois  réduite  à  une  tache  blanchâtre  plus  ou  moins 
déprimée  et  bien  plus  facile  à  dissimuler  qu’une 
cicatrice  de  vaccination  jennérienne. 

L’apparition  et  l’intensité  des  réactions  locales, 
qui  varient  entre  un  très  minime  nodule  sous- 
cutané  presque  imperceptible  et  l’abcédation 
décrite  plus  haut,  dépendent  de  plusieurs  fac¬ 
teurs:  dose  vaccinale  qvL’ilYdXLt  mieux  réduire, 

ainsi  que  nous  l’avons  dit,  à  un  cinquantième 
de  milligramme  environ  ;  2°  un  susceptihilité 
individuelle,  d’appréciation  incertaine,  et  3°  enfin 
le  siège  même  de  la  vaccination. 

Nous  avons  insisté  à  Oslo  sur  la  prédilection 
que  nous  accordons  à  la  région  dorso-axillaire, 
région  éhig.iée  en  général  d;  tout;  souillure 
comme  de  l’atteinte  possible  des  doigts  du  sujet, 
région  où  la  peau  est  suffisamment  souple  et 
assez  mobile  sur  le  plan  musculaire,  assez  riche 
en  tissu  cellulaire.  Dans  cette  région,  l’inflamma¬ 
tion  consécutive  à  l’insertion  microbienne  se 
réduit  souvent  à  peu  de  chose,  un  simple  nodule 
transitoire.  Que  si  le  nodule  se  ramollit,  l’abcé¬ 
dation  et  l’ouverture  à  la  peau  sont  loin  d’être 
fatales  ;  nous  avons  vu  certaines  de  ces  collec¬ 
tions,  restant  d’ailleurs  toujours  indolores,  sub¬ 
sister  plusieurs  mois  et  se  résorber  peu  à  peu. 

D’où  l’indication  formelle  de  ne  pas  ponctionner 
ces  abcès  et  de  les  laisser  évoluer  jusqu’à  amincir 
la  peau  et  tendre  vers  la  fistulisation  spontanée. 
L’application  éventuelle  de  rayons  ultra-violets 
réduira  encore  le  nombre  de  ces  fistules  ou  accé¬ 
lérera  leur  occlusion. 

Certains  auteurs  (Schick  et  Kerestzuri)  (i) 
ont  pratiqué  l’injection  sous  le  derme  de  la  région 
fessière  ;  d’autres,  au  niveau  de  la  cuisse. 

(i)  Communication  à  la  Conférence  d’Oslo,  août  1930. 


sière  ou  crurale,  plus  facilement  souillées  chez  le 
jeune  enfant,  et  de  peau  beaucoup  plus  adhérente 
aux  plans  sous-jacents.  L’injection  sous-cutanée 
de  BCG  à  ce  niveau  est  presque  toujours  suivie 
d’abcédation  ouverte. 

Nous  déconseillons  également  la  vaccination 
intradermique,  qui  détermine  constamment  l’abcé¬ 
dation. 

La  pratique  que  nous  avons  de  l’injection  intra¬ 
musculaire  est  encore  récente  et  trop  peu  étendue 
pour  nous  permettre  des  conclusions  définitives. 
Dans  nos  cas  personnels,  l’injection  du  vaccin  à 
I  ou  2  centièmes  de  milligramme  nous  a  paru 
bien  tolérée  et  n’a  pas  été  suivie  d’abcès. 


L’étude  des  réactions  allergiques  doit  tou¬ 
jours  précéder  et  suivre  la  pratique  de  la  vacci¬ 
nation  au  BCG.  Avant  la  vaccination,  elle  rensei¬ 
gnera  sur  son  utilité.  Les  sujets  qui  réagissent 
avant  toute  vaccination  à  l’épreuve  tuberculi¬ 
nique  ne  sauraient  être  soumis  à  la  vaccination. 
L’imprégnation  déjà  réalisée  par  un  bacille  viru¬ 
lent,  d’origine  souvent  indéterminée,  rend  au 
moins  inutile  une  tentative  de  vaccination  dont 
l’intérêt  même  est  de  précéder  toute  contami¬ 
nation. 

A  la  suite  de  la  vaccination  au  BCG,  la  cuti- 
réaction  ou  l’intradermo-réaction  à  la  tubercu¬ 
line,  épreuve  si  facile  à  utiliser  surtout  Sous  le 
premier  mode,  nous  offre  un  témoin  excellent  de 
l’imprégnation  vaccinale. 

Il  est  bon  de  rechercher  cette  cuti-réaction 
un  mois,  trois  mois,  six  mois  après  vaccination. 
On  procédera  selon  la  technique  originelle,  à 
savoir  par  scarification  cutanée  au  travers  d’une 
goutte  de  tuberculùie.  Dès  que  la  réaction  est 
nettement  positive,  on  pourra  espacer  les  con¬ 
trôles.  Si,  au  contraire,  la  cuti-réaction  reste 
négative  après  vaccination  sous-cutanée,  il  y 
aura  lieu  de  craindre  une  faute  de  technique  ou 
l’usage  de  vaccin  périmé,  et  il  faudra,  aü  bout 
de  six  à  huit  mois,  et  après  une  dernière  consta- 
tatmn  de  l’absence  d’allergie,  procéder  à  une  nou¬ 
velle  vaccination. 

Dans  un  ou  deux  cas,  il  nous  a  paru  que,  pour 
des  raisons  mal  déterminées  et  sans  doute  très 
exceptionnelles,  la  répétition  même  de  cette  vac¬ 
cination  avait  laissé  le  sujet  anergique. 

Le  plus  souvent,  après  vaccination  sous-cutanée, 
la  cuti-réaction  est  positive  dans  un  délai  de 
cinq  à  six  semaines.  Et  cette  réaction  ne  se  modifie 
pas  dans  le  cours  des  années  ultérieures,  .souvent 
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sans  doute  par  l'effet  des  apports  accidentels  de 
bacilles  virulents,  renforçant  peu  à  peu  à  cet  égard 
l’action  du  vaccin. 

Chaussinand  a  posé  la  question  de  savoir  s’il 
n’y  aurait  pas  avantage  à  diviser  en  deux  injec¬ 
tions  siniultanées  la  dose  de  vaccin  sous-cutané. 
Il  part  de  ce  principe  que  la  dose  suffisante  pour 
provoquer  l’allergie  est  mieux  tolérée  par  les 
tissus  si  elle  est  plus  diluée.  De  fait,  le  titrage  actuel 
des  ampoules  de  l’Institut  Pasteur  (o^sr^oi  par 
centimètre  cube)  nous  paraît  un  peu  faible  et  il 
y  aurait  avantage,  pour  obtenir  plus  de  constance 
dans  la  production  de  l’allergie,  à  recourir  aux 
doses  que  nous  préconisions  de  o“s'’,025  par  cen¬ 
timètre  cube  ;  et,  dans  ce  cas,  si  la  dose  totab"- 
contenue  dans  chaque  ampoule  était  de  o“8*',05, 
on  pourrait,  en  effet,  injecter  au  niveau  de  chaque 
aisselle  une  demi-dose. 

Da  réaction  totale  resterait  atténuée  dans 
nombre  de  cas  ;  la  réaction  générale,  origine  de 
l’allergie,  serait  plus  sûrement  obtenue. 

La  vaccination  intramusculaire  profonde  par 
injection  de  un  à  deux  centièmes  de  milligramme, 
au  point  d’élection  de  la  région  fessière,  est  très 
bien  tolérée,  mais  ces  doses  ne  déterminent  qu’une 
allergie  inconstante 

A  doses  plus  élevées  (5  centièmes  à  un  dixième 
de  milligramme)  l’allergie  est  précoce,  mais 
l’abcédation  est  à  craindre.  Pour  ce  mode  de  vac¬ 
cination,  la  méthode  des  deux  injections  simul¬ 
tané  :3  de  Chaussinand  pourrait  être  envisagé  i 

En  résumé,  la  vaccination  parentérale  se  pra¬ 
tiquera,  juqu’àplus  ample  informé,  par  injection 
sous-cutanée  au  niveau  de  la.  région  dorso-axil- 
laire,  du  contenu  total  des  ampoules  délivrées  par 
r Institut  Pasteur,  et  correspondant  à  un  cinquan¬ 
tième  de  milligramme  de  BCG. 


11  convient  enfin  de  préciser  les  indications  de  la 
vaccination  sous-cutanée  et  les  conditions  de  son 
emploi.  Tous  les  partisans  de  la  méthode  admet¬ 
tent  volontiers  de  vacciner  les  sujets  exposés  à  la 
contamination  ;  certains  en  refusent  le  bénéfice 
aux  enfants  de  milieux  sains.  A  notre  avis,  l’ubi¬ 
quité  du  danger  tuberculeux  dans  les  pays  à 
population  dense,  dans  nos  grandes  cités,  jus¬ 
tifie  la  généralisation  de  la  vaccination. 

Si  le  danger  est  plus  grand,  en  raison  du  terrain 
favorable  et  de  la  graine  toute  proche,  dans  les 
familles  contaminées,  bien  des  exemples  démon¬ 
trent  la  gravité,  dans  un  milieu  apparemment 
sain,,  de  l’apport  du  contage  accidentel  si  souvent 
impossible  à  prévoir  :  ce  sont  des  petits  ou  grands 


enfants  contaminés  par  aïeuls  ou  domestiques» 
ou  à  la  faveur  d’un  séjour  dans  une  chambre 
d’hôtel  antérieurement  infectée  ;  ce  sont  plus 
tard  les  étudiants  en  médecine,  les  infirmières, 
les  apprentis,  issus  de  régions  saines  et  transportés 
dans  le  milieu  dangereux  ou  suspect,  salles  d’hô¬ 
pital,  ateliers.  Bien  des  faits  justifient  l’extension 
aux  milieux  sains  de  la  méthode  systématique 
de  prophylaxie  vaccinale. 

Il  convient  donc  de  favoriser  la  généralisation 
de  la  vaccination  sous-cutanée  qui  s’imposera 
peu  à  peu  et  finira  par  gagner  la  conviction  de 
tous.  Dès  maintenant,  il  faut  profiter  des  moin¬ 
dres  indications  pour  la  proposer  dès  après  la 
naissance,  comme  primo-vaccination  ou,  chez  les 
nourrissons  vaccinés  par  ingestion,  comme  revac¬ 
cination. 

Chez  le  nouveau-né,  la  vaccination  par  injec¬ 
tion  peut  sans  inconvénient  être  pratiquée  d’em¬ 
blée. 

Plus  tard  elle'  sera  le  seul  procédé  à  mettre 
en  usage. 

Les  précautions  à  prendre  consistent  à  s’assurer 
de  la  non-contamination  préalable.  Pour  les 
enfants  nés  en  milieu  tuberculeux  ou  suspects, 
il  importe  de  les  isoler  de  leur  milieu  pendant  vm 
délai  de  quatre  à  cinq  semaines  avant  vaccina¬ 
tion.  Au  cours  de  cette  période,  deux  ou  trois 
cuti-réactions  seront  pratiquées  à  quinze  jours 
d’intervalle.  La  première  justifiera  le  projet 
de  vaccination.  La  dernière  autorisera  l’injec¬ 
tion 

Après  la  vaccination,  une  nouvelle  période 
d’isolement  relatif  s’impose:  la  durée,  dont  le 
maximum  est  illimité,  en  sera  au  moins  de  six 
semaines. 

Avec  les  précautions  ainsi  indiquées,  nous 
n’avons  jamais  eu  lieu  de  regretter  aucun  inci¬ 
dent  fâeheux  et  nos  vaccinations  ont  toujours 
eu  des  conséquences  heureuses. 

Aussi  pouvons-nous  conclure  en  recommandant 
la  vaccination  ou  la  revaccination  par  le  BCG 
sous-cutané  chez  les  jeunes  enfants  ou  chez  les 
adolescents  en  état  de  non-allergie,  vaccination 
qui  s’imposera  d’autant  plus  si  le  milieu  familial 
ou  professionnel  peut  faire  redouter,  à  plus  ou 
moins  brève  échéance,  le  risque  d’un  contact 
avec  des  sujets  tuberculeux. 

Méthode  prophylactique  inolïensive,  efficace 
et.  surtout  peu  coûteuse,  la  vaccination  au  BCG 
sous  ses  diverses  modalités,  doit  compléter 
l’arsenal  antituberculeux,  dont  il  parviendra, 
dans  un  avenir  plus  ou  moins  éloigné,  à  res¬ 
treindre,  sinon  à  supprimer,  la  lourde  charge  bud¬ 
gétaire. 
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L'IMPORTANCE  DE  LA  RECHERCHE 
DU  fiACILLE  bfc  KOCH  DANS 
LÉ  CONTENU  GASTRIQUE 

POUR  LE  DIAGNOSTIQUE  DE  LA 
TUBERCULOSE  PULMONAIRE  CHEZ 
LES  JEUNES  ENFANTS 


le  b'  P.-F.  ARMAND-DELILLE 

Médecin  de  l’hôpital  Hérold. 

Nous  avons  publié  en  1927,  avec  le  Vibért  (i), 
le  résultat  de  nos  travaux  sur  lë  diagnostic  de 
la  tuberculose  pulmonaire  des  jeunes  enfants  par 
la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  le  contenu 
gastrique  prélevé  le  matin  à  jeun,  et  nous  avons 
montré  que  c’était  im  procédé  qui  perniëttâit, 
d’unè  manière  précoce,  d’àffirrtiér  la  nature  tuber¬ 
culeuse,  soit  d’ombres  pulmonaires  anormales, 
soit  d’une  toux  catarrhale  inexpliquée,  alors  que 
les  ombres  pulmonaires  suspectes  n’ont  pas  encore 
appa'tu.  Nous  avions  employé  la  méthode  pré¬ 
conisée  dès  1898  par  H.  Meunier  (dé  Pau),  qu’ 
malheureusement  n’était  pas  asseic  connue  du 
public  médical,  ni  adoirtée  par  les  pédiatrës,  et 
nous  l’avions  perfectionnée  eii  ÿ  ajoutant  la 
technique  de  l’homogénéisatioh  du  sédimeiit 
suivant  la  méthode  de  Bezahçon  ët  Philibert. 
Noirs  montrions  sa  simplicité  en  ihême  tëmps  que 
sa  supériorité  sur  le  procédé  de  rechercke  du  bacille 
dans  les  matières  fécales,  qui  est  long,  compliqué 
et,  à  cause  de  la  quantité  de  résidus  à  traiter,  ne 
donne  de  résultats  que  lorsque  les  bacillës  sont  en 
abondance,  alors  que  c’est  le  diagnostic  pfécbcë, 
quand  ils-  sont  encore  rares,  qui  importé  pour 
l’application  également  précoce  dri  traitëmëht. 

Nous  rappellerons  toiit  d’abord  brièvëmeiit  les 
principes  de  notre  technique,  qui  prouvé  la  supé¬ 
riorité  qu’elle  présente  sur  les  autres  modes 
de  recherche  bactériologique  ;  nous  exposerons 
ensuite  les  divers  perfectionnements  qui  y  ont 
été  apportés  et  les  applications  déjà  nombreuses 
qui  en  ont  été  faites  depuis  trois  ans,  ainsi  qüë  les 
conclusions  pratiques  qüe  l’on  peüt  en  tirer. 

Le  principe  de  ce  mode  d’investigation  fcor_ 
siste,  l’enfant  ne  Sachant  pas  cracher, -à  recueillir 
dans  l’estomac  les  expectorations  dégluties,  àü 
moment  où  èlles  sont  le  plus  abondantes,  c’ëst- 
à-dire  après  les  secousses  de  toux  dii  révêil  qlii 

(i)  P.-F.  AKmànd-Delille  et  J.  VIIIERT,  I,e  diagnostib 
bactériologique  de  la  tuberculose  imliiionaire  des  jeunes 
anfants  jpar  l’examen  du  contenu  gastrique  (Pressé  Ynéàtcàle, 
n»  26,  30  m.ars  1927). 
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■  suivent  le  long  rëpoS  de  la  liüit  pendant  lequel 
les  exsüdats  bacillifère.s  sont  restés  dans  les  voies 
respiratoires.  Ce  préfèvement  doit  être  fait  dès 
le  matin,  avant  l’ingestion  de  tout  aliment  qui 
diluerait  trop  les  bacilles  dans  la  masse  du  chyme. 

L’extraction  se  fait  au  moyen  d’un  lavage 
d’estomac  par  le  procédé  classique  de  la  sonde 
gastricjue,  de  dimensions  appropriées,  reliée  par 
un  tube  souple  à  un  entonnoir,  dans  lequel  on 
introduit  100  à  150  centimètres  cubes  d’eau  bicar¬ 
bonatée  à  I  p.  100  qüe  l’on  élève  à  50  centimètres 
au-dessus  de  la  tête  de  l’enfant  et  que  l’on  évacue  par 
siphohnage pour  la  recueillir dansunverreconique. 

Ce  lavage,  dans  certains  cas,  permet  de  retirer 
des  crachats  caractéristiques  dans  lesquels  on 
peut  trouver  des  bacilles  à  l’examen  direct,  par 
coloration  des  lames  au  Ziehl-Nilsen  ;  c’est  la 
méthode  ancienne  ])réconisée  par  Henri  Meunier  ; 
nous  lui  avons,  avec  Vihert,  apporté  un  jierfec- 
tionnement  important  en  pratiquant  l’homo¬ 
généisation,  d’après  le  procédé  de  Bezançon  et 
Philibert,  avec  recherche  du  bacille  dans  le  sédi- 
hient  de  centrifugation  dans  sa  totalité  étalé  sur 
lame. 

Il  faut  toiit  d’aliord  centrifuger  la  totalité  du 
liquide,  en  employant  quatre  à  cinq  tubes.  Le 
sédiihent  de  tous  ces  tubes  est  réuni  dans  une 
capsule  de  porcelâine  et  on  ÿ  ajoute  30'centimètres 
cubës  d’eau  et  X  gouttes  de  lessive  de  soude  (qu’on 
peut  remplacer  par  XII gouttes  d’acide  sulfurique). 
On  chauffe  dix  minutes  sur  un  bec  Bunsen,  sans 
laisser  bouillir,  en  ajoutant  peu  à  peu  50  centi¬ 
mètres  cubes  d’eali.  On  laisse  tëfroidir,  puis  on 
ajoute  iih  peu  d’àlcool  à  50°;  si  la  densité  dépasse 
I  004.  Le  liqüide  eSt  alors  répàrti  en  trois  ou 
quatre  tubes,  puis  centrifugé  pendant  trois 
quarts  d’heure.  On  tépàrtit  àlors  la  totalité  du 
culot  de  chacun  de  ces  tubes  sur  une  lame,  sans 
étaler,  on  laisse  sécher,  et  on  fixe  par  la  chaleur, 
et  on  colore.  Si  on  ne  rencontre  pas  de  bacilles 
d’eihbléé,  il  faüt  naturellement  examiner  la  tota¬ 
lité  des  lamës,  car  les  bacilles  sont  souvent  rares 
et  c’.ëst  patticuliètement  dans  ces  cas  que  leur 
dëmoflstration  a  de  l’importance. 

Cëtte  méthode  pratiquée  par  nous  sur  plus 
de  500  cas  a  montré  la  présënce  du  bacille 
dahs  uhe  proportion  de  loo  p.  lOO  des  cas  sur  les 
jeunes  sujets  ayant  des  signes  physiques  et  fadio- 
logiques  d’évolütion  ulcéto-baséeuse,  et  de 
60  p.  toO  cliëz  les  sujets  ayant  une  image  radio- 
gràphiijue  dbrit  la  nature  tdberculeüsë  était 
probable  ;  filais  égàlènient  dans  quelques  cas  où 
ni  l’exàinëfi  phySitjÜe,  ni  l’examen  radiologique  ne 
përfiiettalënt  d’àifirhier  l’existenbe  d’une  lésion 
püifiiohàire  buVertë. 
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Dans  tin  certain  nombre  de  nos  cas  positifs,  la 
vérification  par  l’inoculation  sous-cutanée  d’une 
partie  du  sédiment  au  cobaye  a  toujours  prouvé 
la  nature  virulente  des  bacilles  acido-résistants. 

Après  l’apparition  de  notre  publication,  un 
certain  nombre  de  phtisiologues  ont  appliqué  notre 
méthode  avec  succès,  entre  autres  le  professeur 
Sayé,  de  Barcelone,  et  miss  Dr  Shelton,  de  la 
Havane,  et,  dans  nombre  de  cas,  ont  confirmé 
ainsi  la  nature  bacillaire  d’ombres  parenchyma¬ 
teuses  pulmonaires  chez  de  jeunes  sujets. 


seur  Monrad  à  la  clinique  pédiatrique  de 
Copenhague,  également  avec  la  collaboration  de 
M.  Jenssen,  qui  est  un  bactériologiste  fort  compé¬ 
tent  et  un  habile  technicien,  est  arrivé,  en  coin-- 
plétant  l’examen  direct  sur  lame  par  l’inoculatioii 
systématique  au  cobaye,  à  démontrer  chez 
19  enfants  au-dessous  d’un  an  qui  présentaient 
une  cuti-réaction  positive  et  des  ombres  radio¬ 
graphiques  suspectes,  la  présence  des  bacilles  de 
Koch  virulents  dans  le  contenu  gastrique  de  tous 
les  cas,  soit  une  proportion  de  loo  p.  loo. 


Fig.  I. 

Poulsen,  Jenssen  etHusted  (i),  de  Copenhague, 
ont  également  employé  notre  technique  avec 
succès,  et  ils  y  ont  apporté  un  perfectionnement 
irjtéressant.  En  ensemençant  une  partie  du  sédi¬ 
ment  sur  milieu  de  Petroff,  ils  sont  arrivés,  dans 
plusieurs  cas,  à  obtenir  des  colonies  caractéris¬ 
tiques,  alors  qu’à  l’examen  direct  des  lames,  ils 
n’étaient  pas  arrivés  à  déceler  de  bacilles  de 
Koch. 

^  Par  la  suite,  Drucker  (2),  assistant  du  profes- 

(1)  Poulsen,  Jenssen  et  Hosted,  Deuionstratiou  of  Tab. 
bacilli  in  small  children  with  pulnionary  tuberculosis 
{Amer.  Journ.  of  Disease  of  Children,  mai  1929). 

(2)  Deuckee,  //“  Congrès  international  de  pédiatrie, 
ockhchn,  1930. 


D’autre  part,  Arvid  Wallgren  (3),  de  Gothen- 
burg  (Suède),  a  employé  la  même  méthode  chez 
24  enfants  ayant  présenté  de  l’érythème  noueux 
et,  en  répétant  les  lavages  à  plusieurs  intervalles, 
est  arrivé  dans  14  cas  sur  les  22  qui  avaient  une 
cuti-réaction  positive,  par  l’inoculation  du  sédi¬ 
ment  au  cobaye,  à  démontrer  l’existence  de 
lésions  pulmonaires  tuberculeuses  chez  ces  sujets. 
EnfinOpitz(4),delacliniqueinfantile  de  la  Cha¬ 
is)  Akvid  Wallgeen  (Gothenburg),  A  new  argument 
in  favour  of  thc  tuberculr.us  nature  of  Erythema  nodosum 
(//“  Congrès  de  pédiatrie,  Stockholm,  1930). 

(4)  Opitz,  Ntu  Forschungen  übcr  die  Diagnose  der 
Lngentuberkulose  durch  Bazillennachweis  (//«  Congrès 
international  de  pédiatrie,  Stoekholm,  1930). 
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tëri  à  Berlin,  emi^loyant  également  notre  méthode, 
complétée  par  l’inoculation  systématique  au 
cobaye  dans  les  cas  où  on  ne  trouvait  pas  de  bacilles 
à  l’examen  direct,  a  démontré  que  dans  tous  les 
cas  où  il  existait  une  ombre  caractéristique  de 
lésions  dites  épituberculeuses,  on  arrivait  par  ce 
procédé  à  déceler  toujours  l’existence  d’expecto¬ 
rations  bacillifères  virulentes.  Opitz  emploie 
d’ailleurs  le  même  procédé,  complété  de  l’inocu¬ 
lation  au  cobaye,  pour  s’assurer  que  les  enfants 
traités  par  pneumothorax  artificiel  sont  défini¬ 
tivement  guéris,  et  il  ne  permet  l’interruption  de 
la  collapsothérapie  que  lorsque  plusieurs  examens, 
répétés  de  mois  en  mois,  laissent  le  cobaye  indemne 
après  l’inoculation. 

*  * 

On  peut  conclure,  de  l’ensemble  des  travaux 
comfirinatifs  de  cette  méthode  et  de  l’extension 
qui  lui  a  été  donnée,  à  sa  valeur  de  toute  pre¬ 
mière  importance. 

Infiniment  plus  simple  et  plus  sûre  que  le 
prélèvement  toujours  délicat  de  mucosités  dans 
le  pharynx,  ou  que  la  recherche  du.  bacille  dans 
es  fèces,  qui  est  longue  et  compliquée  et  souvent 
décevante,  elle  donne  de  très  précieux  renseigiie- 
inents,  non  serdement  au  point  de  vue  de  la  con¬ 
firmation  bactériologique  du  diagnostic,  maisaussj 
au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traitement. 
Si  chez  le  jeune  enfant,  au  cours  de  la  primo¬ 
infection,  il  peut  se  faire  une  régression  spontanée^ 
on  sait  aussi  que  lorsqu’on  retrouve  le  bacille  à 
plusieurs  reprises  et  qu’il  existe  une  ombre 
étendue,  il  peut  se  faire  mi  enseniencement  ulté¬ 
rieur  local,  ou  une  bacilléniie  suivie  de  miliaire 
ou  de  méningite  ;  dans  ces  conçjitipns,  le  petit 
malade  devra  être  mis  en  cure  sapatoriale,  sous 
surveillance  médicale  attentive,  en  envisageant 
l’opportunité  d’un  pneumothorax.  Chez  l’enfant 
plus  grand,  qui  présente  les  ombres  caractéris¬ 
tiques  d’une  lobite,  l’évolution  caséo-ulcéreuse 
est  presque  certaine;  aussi  faut-il  établir  immé¬ 
diatement  un  pneumothorax  artificiel,  la  collapso¬ 
thérapie  étant  actuellement  un  des  seuls  moyens 
d'enrayer  l’extension  du  processus. 

Enfin,  comme  l’a  vu  Opitz,  la  méthode  est 
également  des  plus  utiles  pour  juger  si  le  pneumo¬ 
thorax  thérapeutique  a  été  suivi  de  cicatrisation 
définitive  et  si  on  peut  remettre  le  sujet  traité 
en  contact  avec  des  frères  et  sœurs  ou  d’autres  en¬ 
fants.  Nous  avons  dit  ailleurs  (i)  que  cette  méthode 
pouvait  aussi  être  employée  avec  grande  utilité 
chez  des  adolescents  qui  prétendent  ne  jamais  ni 
tousser  ni  cracher,  et  permettre  chez  eux  ^ussi 
un  diagnostic  bactériologique  précoce  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire. 

(l)  Académie  de  médecine,  23  décembre  1930. 


LE  PRONOSTIC 
DE  LA  TUBERCULOSE 
DU  NOURRISSON 

Marcel  LELONG 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Reconnaître  qu’un  nourrisson,  a  été  contaminé 
par  la  tuberculose  est  devenu  d’une  extraordi¬ 
naire  facilité.  Une  technique  simple,  la  cuti- 
réaction,  permet  quand  elle  est  positive,  d’affirmer 
que  l’enfant  héberge  du  bacille,  et  un  cliché  radio¬ 
graphique  montre  l’étendue  des  lésions  pulmo¬ 
naires  ou  médiastinales.  Toutefois,  il  ne  suffit 
plus  d’affirmer  la  tuberculose  :  il  faut  encore 
préciser  pour  chaque  c^s  particulier  si  l’infection 
est  active  ou  non,  évolutive  ou  non,  curable  on 
non  ;  bref,  il  s’agit  de  formuler  un  pronostic, 
et,  si  le  diagnostic  est  devenu  chose  élémentaire, 
le  pronostic  est  d’une  difficulté  extrême. 

Or,  un  des  faits  les  plus  importants  mis  en  lu¬ 
mière  dans  ces  dernières  années  est  celui  de  la 
curabilité  de  la  tuberculose  du  nourrisson.  Alors 
qp’autrefois  le  pronostic  de  cette  affection  était 
réputé  fatal  (Pirquet  en  1911  admettait  encore 
une  mortalité  de  95  p.  100),  on  sait  parfaitement 
maintenant  que  nombre  de  nourrissons  tubercu- 
lisés  dans  la  première  année  ne  menrent  pas.  On 
peut  même  avancer  que,  si  l’infestation  tuber¬ 
culeuse  de  l’adulte  se  réalise,  comme  on  l’admet, 
le  plus  souvent  dès  l’enfance,  la  plupart  des 
contaminations  bacillaires  des  premières  années 
doivent  guérir. 

Quels  moyens  avons-nous  de  penser  qu’un 
nourrisson,  poseur  d’une  cuti-réaction  positive, 
va  guérir  ou  non  ?  Tel  est  le  problème  difficile, 
mais  d’ordre  essentiellement  pratique,  dont 
nous  allons  envisager  les  principales  données. 
Nous  n’avons  pas  la  prétention  de  le  résoudre  : 
il  est  toujours  aventureux  de  prétendre  fixer  les 
tendances  évolutives  d’une  tuberculose,  chez  le 
pourrisson  aussi  bien  que  chez  l’adulte.  Il  n’est 
cependant  peut-être  pas  inutile  d’analyser  le 
parti  qu’on  peut  tirer  de  certains  arguments 
fournis  par  l’enquête  étiologique  et  clinique, 
l’examen  radiologique  et  le  laboratoire. 


Il  est  d’abord  capital  d’étudier  minutieusement 
les  circonstances  étiologiques.  Pour  cela,  un  inter¬ 
rogatoire  rnéthodique  est  nécessaire,  complété  au 
besoin  par  une  enquête  médico-sociale  à  domi¬ 
cile.  Dans  chaque  cas  on  doit  tout  mettre  en 
œuvre  pour  préciser  les  conditions  du  contage. 
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Il  est  bien  démontré,  en  effet,  par  les  observations 
de I/éon  Bernard  et  Robert  Debré  (il ,  que  le  poten¬ 
tiel  évolutif  de  la  tuberculose  du  nourrisson  est  la 
résultante  de  plusieurs  facteurs  dont  les  actions  s’in¬ 
triquent  :  âge  de  l’enfant,  durée  du  contact,  inti¬ 
mité  et  contagiosité  du  contact,  —  tout  se  passant 
comme  si  la  gravité  de  chaque  cas  était  directe¬ 
ment  proportionnelle  à  la  dose  infectante. 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  admettre 
que  les  chances  de  guérison  sont  d’autant  plus 
grandes  que  l’enfant  a  été  contaminé  à  un  âge  plus 
avancé.  Ainsi  en  1912,  D.  Mantoux,  dans  le 
service  du  professeur  Marfan,  trouve  une  mortalité 
de  75  p.  100  pour  les  cas  de  tuberculose  de  zéro 
à  six  mois  ;  de  54  p.  100  de  six  à  douze  mois  ; 
40  p.  100  de  douze  à  dix-huit-mois,  et  seulement 
28  p.  100  de  dix-huit  à  vingt-quatre  mois. 
Mlle  Mioche,  dans  le  même  service,  mais  à  une  date 
postérieure  (1922),  accuse  73  p.  100  pour  la  pre¬ 
mière  année,  et  51,6  p.  100  pour  la  deuxième.  Ces 
statistiques  sont  anciennes  et  ne  tiennent  pas 
compte  de  la  forme  floride  de  R.  Debré  et  Joan- 
non  ;  une  statistique  plus  récente  donnerait 
certainement  un  pourcentage  bien  plus  grand 
de  guérisons.  Ces  données  d’observation  humaine 
sont  entièrement  confirmées  par  les  expériences 
d’Allen  K.  Krause  (2)  :  devant  une  même  dose 
infectante,  les  animaux  sont  d’autant  plus  sen" 
.sibles  qu’ils  sont  plus  jeunes. 

haduréedu  coniactest  importante  à  envisager.  On 
s’efforcera  de  connaître  à  quelle  époque  le  conta¬ 
minateur  a  commencé  à  cracher,  quand  les  bacilles 
ont  fait  leur  apparition  dans  son  expectoration, 
et  de  fixer  les  périodes  de  la  vie  de  l’enfant  pen¬ 
dant  lesquelles  il  a  cohabité  avec  le  malade.  Après 
six  mois  d’exposition  continue  à  la  contamina¬ 
tion,  il  est  exceptionnel,  pour  Déon  Bernard  et 
Debré,  que  l’enfant  ne  soit  pas  contaminé  ;  un 
contact  éphémère,  intermittent,  a  toutes  chances 
de  donner  lieu  à  une  forme  non  évolutive. 

Da  puissance  du  contact  est  aussi  un  rensei- 
ment  précieux.  Sous  ce  terme  on  doit  d’ailleurs 
envisager  deux  caractères  différents  ;  la  contagio¬ 
sité  des  crachats,  c’est-à-dire  leur  richesse  ou 
leur  pauvreté  en  bacilles  (les  expectorations  four¬ 
millant  de  bacilles  sont  de  toute  évidence  pluâ 
dangereuses  que  celles  où  les  bacilles  ne  sont 
qu’en  petit  nombre  ou  même  intermittents), 
—  et  surtout  l’intimité  du  contact  :  depuis 
longtemps,  par  exemple,  on  sait  que  les  contacts 

(1)  I,.  Bernard  et  R.  Debré,  D’infection  tuberculeuse  du 
nourrisson  et  sa  prophylaxie  (An.  de  MM.  1923,  t.  XIII,  a“5, 
p.  391,  15  mai,  1923). 

(2)  Allen  K.  Krause,  Human  résistance  to  tuberculosis 
at  various  âges  of  life  (Tke  Am.  Rev.  of  tub.,  XI,  n®  4,  juin 
1925,  p.  301). 


paternels,  moins  fréquents,  moins  répétés,  moins 
durables,  sont  moins  nocifs  que  les  contacts  mater¬ 
nels  ;  de  même  les  contacts  fugaces  extra-fami¬ 
liaux  aboutissent  à  des  contaminations  moins 
immédiatement  évolutives. 

Telles  sont  les  notions  les  plus  utiles  que  l’in¬ 
terrogatoire  permet  de  dégager.  De  médecin  de 
famille  sera  d’ailleurs  aidé  par  la  connaissance 
directe  qu’il  pourra  avoir  de  la  santé  des  parents 
et  de  l’entourage  de  l’enfant.  De  même,  les  ren¬ 
seignements  recueillis  à  domicile  par  les  assis¬ 
tantes  sociales  et  les  infirmières-visiteuses  seront 
de  la  plus  haute  utilité. 

Si  l’on  peut  réaliser  la  séimration  du  nourris¬ 
son  de  tout  contact  tuberculeux,  deux  consta¬ 
tations  supplémentaires  ireuvent  apporter  une 
précision  quasi  mathématique  au  pronostic.  Ce 
sont,  pour  les  enfants  qui,  au  premier  examen, 
se  révèlent  avec  une  cuti-réaction  encore  néga¬ 
tive,  le  délai  d'apparition  de  la  première  cutiréaction 
positive,  —  et,  pour  ceux  qui,  au  premier  examen, 
ont  déjà  une  cuti-réaction  positive,  le  délai  de 
survie  après  séparation.  Chez  le  nourrisson,  comme 
chez  le  cobaye,  la  gravité  de  la  tuberculose  est 
inversement  proportionnelle  à  la  durée  de  la 
période  anté-allergique  :  quand  celle-ci  est  supé¬ 
rieure  à  cinq  semaines,  on  peut  formuler  un  bon 
pronostic.  D’autre  part,  un  nourrisson  contamiré 
séparé  depuis  plus  de  six  semaines  qui  n’a  pas 
fait  de  poussée  évolutive,  a  les  plus  grandes 
chances  de  survie  durable,  Une  expérience  de  huit 
années  poursuivie  par  Déon  Bernard,  Robert  Debré 
et  nous-même  à  la  Crèche  de  préservation  antitu¬ 
berculeuse  de  l’hôpital  Daennec,  dans  les  centres, 
d’élevage  du  Placement  familial  des  Tout-Petits 
et  dont  Dollfus-Odier  a  rendu  compte  dans 
sa  thèse  (3)  a  confirnîé  la  très  grande  valeur  de 
ces  deux  règles.  Toutes  les  fois  que  le  praticien 
pourra  réaliser  la  séparation  de  l’enfant  de  son 
milieu  infectant,  elles  seront  pour  lui  un  guide 
des  plus  précieux. 


Mais  trop  souvent  dans  la  vie  journalière  le 
médecin  ne  peut  avoir  des  renseignements  exacts 
sur  le  mode  de  contamination  du  nourrisson  ; 
trop  souvent  il  est  impossible  de  réaliser  une  ob¬ 
servation  à  l’abri  d’ime  séparation  suffisamment 
longue.  Aussi  faut-il  savoir  tirer  parti  de  l’examen 
clinique  lui-même. 

Étudiés  au  point  de  vue  de  l’établissement  du 
pronostic,  les  symptômes  cliniques  sont  de  valeur 
très  inégale. 

(3)  13.  ODtea,  lîi  fa.-JXii  cii-ibles  de  la  tuberculose  du 
nourrisson,  les  rôgles’du’pronostic,  Thèse  de  Paris,  1927, 
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Rien  n’est  plus  trompeur  que  l’aspect  général 
du  nourrisson.  Il  est  parfaitement  exact  que  la 
chute  de  poids,  l’élévation  thermique,  les  troubles 
digestifs,  plus  rarement  une  splénomégalie,  plus 
rarement  encore  une  hépatomégalie  témoignent 
de  l’allure  progressive  et  de  la  généralisation  de 
l’infection.  Toutefois  l’altération  de  l’état  géné¬ 
ral,  la  dénutrition  la  plus  intense,  peuvent  résulter 
d’affections  non  tuberculeuses,  de  troubles  alimen¬ 
taires  ou  d’infections  diverses  prolongées,  et 
malgré  son  mauvais  aspect,  un  enfant  à  cuti- 
réaction  positive  peut  n’être  atteint  que  d’ime 
forme  latente  de  tuberculose.  Inversement,  il 
arrive  de  faire  chez  des  nourrissons  apparemment 
florides,  complètement  apyrétiques,  des  trou¬ 
vailles  radiologiques  désagréables,  comme  une 
volumineuse  adénopathie  péritrachéale,  ou  une 
lésion  parenchymateuse  étendue  ou  même  une 
image  typique  de  tuberculose  miliaire.  Tes  signes 
généraux  sont  contemporains  soit  de  la  phase 
initiale  d’invasion  tuberculeuse,  où  ils  manquent 
extrêmement  fréquemment,  soit  de  l’étape  évo¬ 
lutive  terminale,  où  ils  précèdent  de  peu  la  mort. 
Ta  micropolyadénopathie,  sur  laquelle  on  insis¬ 
tait  autrefois,  n’est  même  pas  un  signe  de  tuber¬ 
culose  ;  à  plus  forte  raison  n’est-elle  pas  un  signe 
d’activité. 

Tes  symptômes  fonctionnels  méritent  un  crédit 
plus  grand,  quoique  encore  relatif,  car  ils  peuvent 
manquer  d’une  façon  presque  complète  dans  une 
forme  mortelle  ou  accompagner  une  poussée 
évolutive  curable.  Toutefois  leur  absence  pro¬ 
longée  doit  incliner  à  espérer  la  mise  au  repos 
de  la  maladie  :  la  toux  est  un  réflexe  si 
sensible  chez  le  nourrisson  tuberculeux  que  son 
absence  durable  est  un  symptôme  généralement 
favorable.  Par  contre,  sa  ténacité,  de  semaine  en 
semaine,’doit  rendre  pessimiste,  même  si  elle  n’a 
qu’un  caractère  banal,  à  plus  forte  raison  si  elle 
est  impérative  et  quinteuse.  Ta  toux  coquelu- 
choïde  et,  plus  particulièrement  encore,  la  toux 
bitonale  de  Marfan  indiquent  un  pronostic 
presque  fatal.  Il  faut  accorder  la  même  signifi¬ 
cation  fatale  au  stridor  ou  cornage  expiratoires 
et  à  la  dyspnée  avec  tirage.  Jusqu’à  présent 
nous  n’avons  pas  vu  de  nourrissons  présentant 
nettement  ces  symptômes  et  qui  aient  guéri. 

Il  n’y  a  pas  lieu  d’insister  beaucoup  sur  les 
signes  physiques  tirés  de  l’examen  clinique.  Cet 
examen  peut  être  entièrement  négatif,  percus¬ 
sion  et  auscultation  ne  donnant  aucime  ano¬ 
malie  nette  ;  très  souvent  il  ne  révèle  que  des 
nuances  minimes.  Quand  des  signes  importants 
sont  perceptibles  (tme  matité  franche,  un  souffle, 
des.  râles),  ils’agit  plutôt  des  grands  incidents  évolu¬ 


tifs  terminaux;  toutefois  des  symptômes  aussi  in¬ 
tenses  peuvent  s’observer,  quoique  exceptionnelle¬ 
ment,  dans  certaines  poussées  évolutives  curables . 


ti’eyamen  radiologique,  rfournit^’'des  données 
beaucoup  plus  sûres.  Cependant  il  n’apporte 
pas  non  plus  une  solution  absolue  au  pro- 
“nostic.  Un  seul  cliché  n’a  qu’une  valeur  relative  : 
il  faut  comparer  des  clichés  successifs  pris  pen¬ 
dant  un  délai  d’observation  variable  pendant 
lequel  les  conclusions  ne  sauraient  être  que  pro¬ 
visoires. 

Du  point  de  vue  radiologique,  les  faits  peuvent 
se  diviser  en  trois  catégories. 

Dans  un  premier  groupe,  on  peut  mettre  les 
cas  certainement  mauvais.  Devant  une  image  de 
tuberculose  miliaire,  dont  le  semis  de  taches 
fines  et  arrondies  est  si  spécial,  on  ne  peut  guère 
se  tromper  ;  les  cas  de  «  granulies  froides  », 
même  s’ils  existent  chez  le  petit  enfant,  ne  sont 
que  des  étapes  éphémères.  De  même  on  ne  saurait 
hésiter  devant  les  taches  nodulaires  irrégulières 
d’une  broncho-pneumonie,  ni  l’ombre  massive 
d’une  pneumonie  caséeuse  souvent  déjà  ulcérée, 
ni  les  vastes  spélonques  de  la  forme  ulcéro- 
caséeuse  prolongée.  Dans  le  doute,  deux  clichés 
.successifs,  même  à  court  intervalle,  suffisent  à 
montrer  la  tendanee  extensive  ou  ulcéreuse  du 
processus. 

Dans  un  deuxième  groupe,  on  peut  ranger  les 
cas  certainement  bons  :  ceux  dans  lesquels  on 
trouve  un  cliché  normal,  compte  tenu,  bien  en¬ 
tendu,  d’une  interprétation  correcte  des  ombres 
hilaires.  Ces  faits  correspondent  à  la  forme  flo¬ 
ride  de  R.  Debré  et  Joannon,  que  nous  préfé¬ 
rerions  appeler  «forme  latente».  Ce  diagnostic 
suppose  cependant  une  condition  de  temps  : 
il  faut  que  le  bon  état  de  santé  de  l’enfant  ait 
persisté  pendant  six  semaines  au  moins  après  la 
séparation  de  tout  contact.  Passé  ce  délai,  la 
tuberculose  n’a  plus  -  qu’un  nombre  de  chances 
restreint  de  devenir  évolutive  (R.  Debré,  M.  Te- 
long  et  E.  Odier). 

Dans  un  troisième  groupe,  on  peut  classer  les 
cas  embarrassants,  en  face  desquels  on  :  a  des 
raisons  d’hésiter,  et  qui  correspondent  aux 
formes  évolutives  curables.  Dans  cet  ordre  de 
faits,  il  nous  semble  que  la  première  distinction 
qui  s’impose  est  celle  qui  sépare  les  ombres  selon 
qu’elles  sont  isolées  en  plein  champ  pulmo¬ 
naire,  ou  accolées  au  médiastin,  contre  l’ombre 
médio-thoracique.  ' 

iTes  ombres  siégeant  en  plein  champpulmonaire, 
loin  du  hile,  ne  sont  peut-être  pas  les  plus  difficiles 
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àinterpréter.  Quand ellesfonnent  une  nappehomo- 
gène,  en  voile  uniforme,  généralement  peu  foncé,  on 
est  autorisé  à  croire  qu’elles  traduisent  plutôt  une 
inflammation  collatérale,  pésituberculeuse,  des 
lésions  du  type  de  la  splénopneumonie  ou  de 
Tœdème  ou  de  l’atélectasie,  pour  employer  la 
terminologie  anatomique  classique  en  France. 
Elles  peuvent  avoir  une  étendue  variable,  tantôt 
infiltrant  tout  un  lobe  ou  même  tout  un  pou¬ 
mon,  tantôt  dessinant  une  bande  transversale 
tendue  comme  un  ruban  du  hile  à  la  paroi  axil¬ 
laire,  ou  une  plage  triangulaire  à  base  hilaire,  à 
sommet  tourné  vers  l’aisselle,  dont  l’un  des  bords, 
linéaire,  correspond  à  la  scissure  (juxta-scissurite), 
tantôt  enfin  formant  en  plein  lobe,  inférieur  le 
plus  souvent,  un  peu  au-dessus  de  la  coupole 
diaphragmatique,  une  tache  arrondie,  en  îlot, 
en  boule,  entourant  peut-être  la  lésion  primitive. 
Ces  types  d’ombre,  dont  nous  ne  venons  de  rap¬ 
peler  que  les  principaux  ont  essentiellement  une 
évolution  régressive  :  c’est  à  l’étude  des  clichés 
successifs,  en  série,  à  montrer  la  réalité  de  cette 
résorption  et  sa  vitesse  variable  selon  les  cas  de 
quelques  semaines  à  plusieurs  années. 

Il  est  beaucoup  plus  délicat  de  prévoir  l’avenir 
caché  derrière  les  ombres  denses  accolées  au  médias- 
tin.  Quelle  est  la  part  respective,  dans  leur  for¬ 
mation,  des  ganglions, du  parenchyme  pulmonaire, 
de  la  plèvre  et  de  ses  scissures?  Même  au  cas 
d’ombres  parenchymateuses,  dans  quelle  mesure 
s’agit-il  de  lésions  caséeuses,  à  peu  près  fatalement 
évolutives,  extensives  et  rdcéreuses,  ou  seulement 
d’infiltration  pérituberculeuse,  ou  même  (cas 
peut-être  fréquent,  quand  il  s’agit  d’ombres 
régressives)  de  simple  œdème  ou  d’atélectasie 
par  bronchosténose?  Ni  la  forme  de  l’ombre,  ni 
la  netteté  ou  non  de  ses  contours  n’autorisent  de 
conclusion.  Par  contre,  une  distinction  topogra¬ 
phique  introduite  par  Rist  et  Eevesque  (i)  nous 
paraît  mériter  d’être  retenue.  Pour  ce.s'  auteurs, 
les  ombres  situées  dans  la  partie  haute  du  médias- 
tin,  sous  la  clavicule,  correspondraient  le  plus 
souvent  à  des  ganglions  latéro-trachéaux  hyper¬ 
trophiés  et  caséeux  et  seraient  de  mauvais  pro¬ 
nostic  ;  et  les  ombres  situées  dans  la  partie  infé¬ 
rieure  du  médiastin,  dans  la  région  hilaire  pro¬ 
prement  dite,  contre  l’ombre  cardiaque,  corres¬ 
pondraient  à  des  lésions  plus  pulmonaires  que 
ganglionnaires,  et  mériteraient  un  pronostic 
plus  favorable.  Eà  encore  le  dernier  mot  appar¬ 
tient  aux  clichés  successifs,  qui  montreront  la 
tendance  extensive  ou  régressive  des  lésions- 

(])  Kib'i'  cl  I,EV!i.SQUn,  Keriic  française  de  pédiatrie,  IV, 
u“  3,  1928. 


Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  le 
laboratoire  n’apporte  aucun  renseignement  va¬ 
lable.  Des  réactions  tuberculiniques,  cuti  ou 
intradermo-réaction,  n’ont  aucune  valeur  pro¬ 
nostique  :  aucune  indication  sérieuse  n’est  à  tirer 
ni  de  leur  délai  d’apparition,  ni  de  leur  intensité 
ni  de  leurs  dimensions,  ni  de  leur  durée.  Malgré 
tous  les  efforts  des  chercheurs,  on  n’a  pu  mettre 
en  évidence  un  test  de  laboratoire  autorisant  à 
conclure  à  l’activité  ou  non  de  la  tuberculose. 
Da  réaction  de  fixation  du  complément,  quel 
que  soit  l’antigène,  n’apporte  aucune  aide  au 
pronostic,  pas  plus  que  la  réaction  de  flocu¬ 
lation  de  Vernes.  D’étude  de  la  formule  san¬ 
guine,  et  particulièrement  celle  de  l'équi¬ 
libre  leucocytaire  accusent  certaines  modifi¬ 
cations,  mais  communes  à  toutes  les  infec¬ 
tions  fébriles.  Gôrter  (2)  accorde  une  valeur 
à  l’augmentation  de  la  vitesse  de  sédimentation 
des  hématies  et  surtout  à  l’augmentation  du  taux 
de  la  globuline  dans  le  sérum.  Da  constatation 
de  bacilles  dans  le  liquide  de  lavage  gastrique  ou 
plus  simplement  dans  les  selles  nous  paraît  un 
symptôme  très  défavorable. 


Eu  somme,  de  cette  étude,  il  faut  conclure  que, 
chez  le  nourrisson,  le  pronostic  de  la  tuberculose 
ne  peut  s’enfermer  dans  le  cadre  rigide  de  for¬ 
mules  simples.  Nous  avons  montré  dans  quelles 
directions  le  clinicien  devait  chercher  les  argu¬ 
ments  de  discussion,  favorables  ou  défavorables. 
Au  premier  chef,  l’enquête  étiologique  les  lui  four¬ 
nira  et  nous  ne  saurions  trop  insister  sur  la  très 
grande  valeur  des  lois  étiologiques  de  Déon  Bernard 
et  Debré.  Mais  trop  souvent  privé  de  ces  rensei. 
gnements,  le  praticien  trouvera  un  guide  pré¬ 
cieux  dans  l’examen  clinique  lui-même  ;  nous 
avons  vu  la  valeur  respective  des  divers  ordres 
de  symptômes,  généraux,  fonctionnels  et  phy¬ 
siques  :  c’est  encore  l’examen  radiologique  qui 
aidera  le  mieux  à  la  solution  du  problème,  en  per¬ 
mettant  la  comparaison  des  clichés  successifs. 

(2)  Goktek,  Rev.  franç.  de  pédiatrie,  février  1929,  p.  48. 
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Quand  on  rassemble  un  nombre  élevé  de  cas  de 
tuberculose  pulmonaire  traités  par  le  pneumo¬ 
thorax  artificiel,  on  ne  peut  manquer  d’être 
frappé  du  contraste  qui  existe  entre  les  résultats 
immédiats  et  les  résultats  éloignés  de  la  méthode. 

Toutes  les  statistiques  publiées  sont,  à  cet 
égard,  convergentes. 

On  ne  saurait  en  effet  contester  la  valeur  de  la 
collapsothérapie  comme  moyen  d’arrêt  de  la 
poussée  tuberculeur.e.  Sous  son  influence,  symp¬ 
tômes  généraux  et  symptômes  fonctionnels  d’ordre 
toxique  sont  jugulés  presque  d’emblée,  et  cette 
action  se  manifeste  fréquemment  d’une  façon 
d’autant  plus  remarquable  que  l’évolution  tuber¬ 
culeuse  est  plus  aiguë. 

Te  blocage  d’un  foyer  caséifiant  en  voie  d’ex¬ 
tension  et  d’ulcération,  quel  que  soit  son  méca¬ 
nisme  d’action,  est  tellement  rationnel  que,  possé¬ 
derait-on  nn  jour  la  chimiothérapie  vraiment 
spécifique  de  l’infection  bacillaire,  il  nous  semble 
probable  que  le  pneumothorax  artificiel  établi 
temporairement  garderait  l’intérêt  d’un  traite¬ 
ment  d’urgence  des  formes  graves  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  à  forme  pneumonique  ou  broncho¬ 
pneumonique,  traitement  visant  à  atténuer,  dans 
ces  cas,  le  risque  immédiat  de  dissémination  tu¬ 
berculeuse  par  voie  bronchique,  lymphatique  ou 
sanguine . 

Au  contraire,  les  résultats  secondaires  et  sur¬ 
tout  les  résultats  éloignés  de  la  collapsothérapie 
apparaissent  grevés  d’un  passif  beaucoup  plus 
lourd.  Tes  statistiques  de  MM.  Téon  Bernard, 
Baron  et  Valtis,  de  Bumaad,  de  Dumarest,  de 
Pissavy,  de  MM.  Rist  et  Hirschberg  aboutissent 
à  des  conclusions  très  voisines.  Après  plusieurs 
années  de  traitement,  50  p.  100  seulement  des 
malades  peuvent  être  considérés  comme  guéris 
ou  dans  un  état  comportant  un  pronostic  très 
favorable.  Te  déchet  est  de  un  sur  deux  environ. 

Il  serait  d’ailleurs  injuste  d’imputer  au  pneumo¬ 
thorax  le  développement  des  complications  qui  se 
produisent,  non  pas  à  cause  de  lui,  mais  bien  mal¬ 
gré  lui.  Ainsi  la  bilatéralisation  des  lésions  tuber¬ 
culeuses,  qui  représente  l’une  des  plus  fréquentes 
de  ces  complications,  paraît,  sauf  cas  exception- 
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nels,  sans  rapport  avec  un  collapsus  pulmonaire 
prudemment  réalisé.  Il  y  a  plus  :  une  série  d’ob¬ 
servations  conduisent  à  admettre  qu’un  pneumo¬ 
thorax  unilatéral  diminue,  par  refoulement  médias¬ 
tinal,  l'activité  fonctionnelle  du  poumon  opposé, 
et  de  ces  constatations  faites  récemment  encore  par 
J.  Morin  et  Bouessée  découlerait  même  pour  As- 
coli  la  possibilité  d’action  d’un  pneumothorax  con¬ 
trolatéral,  conception  extrême  reprise  récemment 
par  Ch.  Mantoux  à  propos  d’im  cas  favorable. 

Quoi  qu’il  en  soit  pourtant,  dans  des  cas,  hélasj 
trop  nombreux,  on  ne  saurait  masquer  l’impuis¬ 
sance  du  pneumothorax  à  éviter  les  localisations 
toujours  graves,  et  fréquemment  mortelles,  qui 
résultent  de  la  virulence  persistante  ou  de  l’aggra¬ 
vation  des  foyers  tuberculeux  même  parfaitement 
immobilisés,  et  des  migrations  ou  des  décharges 
bacillaires  pouvant  envahir  la  séreuse  pleurale, 
le  poumon  opposé,  et  souvent  aussi  les  viscères, 
l’intestin  en  particulier. 

On  connaît  à  cet  égard  la  grande  fréquence  des 
pleurésies  et  la  possibilité  de  ces  «  pyothorax 
tuberculeux  malins  »,  selon  la  juste  expression 
Bumand  et  Jacot. 

Dans  le  moignon  pulmonaire  même,  la  perméa¬ 
bilité  des  voies  aériennes  démontrée  par  MM.  Gi¬ 
raud  et  Reynier  maintient  la  possibilité  d’embo¬ 
lies  bronchiques,  et  si  le  tassement  des  termi¬ 
naisons  alvéolaires  développe  une  sclérose  péri¬ 
lésionnelle  dont  Roubier  et  Doubrow  nous  ont 
fait  connmtre  la  systématisation  périvasculaire, 
les  constatations  anatomo-pathologiques  et  his¬ 
tologiques  de  Burnand,  de  Rolland,  la  thèse 
récente  de  F.  Bouessée  (i)  établissent  par  contre 
que  cette  sclérose  n’interdit  pas  la  formation  en 
son  sein  de  lésions  nodulaires  jeunes,  caséifiantes, 
parfois  ulcératives. 

Ainsi  s’expliquent  sans  doute  les  poussées  évo¬ 
lutives  secondaires,  parfois  hémoptoïques  comme 
dans  les  cas  de  Piguet  et  Giraud,  de  Cordier  et 
Gaillard,  survenues  dans  le  cours  d’un  pneumo¬ 
thorax.  Ces  rechutes  peuvent  même  être  très 
tardives  et  l’activité  de  lésions  tuberculeuses 
immobilisées  pendant  plusieurs  aimées,  que  l’on 
aurait  pu  à  bon  droit,  semblait-il,  considérer 
comme  depuis  longtemps  éteintes,  rendent  compte 
de  ces 'faits  de  mort  ou  de  poussée  grave  observés 
par  MM.  T.  Bernard,  Baron,  Triboulet  et  Valtis  (2) , 

(1)  P.  Bouessée,  I,es  poussées  évolutives  tuberculeuses 
dans  le  iuoignon  pulmonaire  coUabé  par  le  pneumothorax 
thérapeutique  (Thèse  de  Paris,  I,egrand  édit.,  1930). 

(2)  LÉON  Bernard,  Baron,  Triboulet  et  Valtis,  La 
cessation  du  pneumothorax  artificiel.  Variations  de  sa  durée 
utile.  Règles  de  conduite  (Presse  médicale,  6  juiUet  1929, 
p.  877)  (Poy-  en  particulier  l’observation  I,si  suggestive,  de 
ce  mémoire). 
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après  trois  ans,  quatre  ans  et  jusqu’à  six  ans  après 
le  début  du  traitement.  M.  Rist  (i)  confirmait 
récemment  ces  redoutables  éventualités  et,  dans 
une  statistique  importante  dressée  avec  son  élève 
F.  Hirscliberg,  dénombrait  13  cas  de  mort  sur 
189  malades  insufflés  régulièrement  pendant  plus 
de  deux  ans  (8  décès  la  troisième  année,  3  la  qua¬ 
trième,  et  2  la  cinquième). 

Il  concluait  de  ces  constatations  à  la  nécessité 
de  reculer  la  date  de  l’interruption  de  la  collapso- 
thérapie  bien  au  delà  des  délais  qui,  jusqu’ici, 
étaient  généralement  admis. 


De  tels  faits  ne  sauraient  à  la  vérité  surprendre 
si  l’on  se  représente  la  manière  dont  agit  le  pneu¬ 
mothorax.  Procédé  thérapeutique  visant  à  modi¬ 
fier,  par  la  création  de  conditions  mécaniques 
nouvelles,  les  lésions  tuberculeuses  développées 
dans  un  organe  mobile  et,  de  ce  fait,  brassées  par 
d’incessantes  expansions  et  d’incessants  retraits, 
cette  méthode  ne  réalise  qu’une  action  de  foyer 
et  ne  peut  prétendre  que  très  indirectement  à  une 
action  proprement  antibacillaire.  C’est  dépasser 
manifestement  ses  possibilités  que  lui  demander 
la  stérilisation  complète  et  définitive  des  lésions 
qu’elle  immobilise. 

Il  apparaît  dès  lors  logique  de  chercher  à  la 
compléter  par  tous  les  moyens,  si  pauvres  soient- 
ils  encore  dans  le  présent  état  de  la  science,  dont 
l’efficacité  vis-à-vis  de  l’infection  tuberculeuse  a, 
à  c]uelquè  degré,  fait  sa  preuve. 

Des  indications  de  ces  essais  d’une  thérapeu¬ 
tique  combinée  de  la  tuberculose  pulmonaire,  sa 
technique,  ses  résultats  n’ont  cependant  jusqu’ici 
fait  l’objet  d’aucune  étude  systématique. 

F.  Duinarest  et  P.  Brette  (2),  dans  le  chapitre 
qu’ils  consacrent  au  traitement ,  médical  des 
malades  au  cours  du  pneumothorax,  indiquent 
seulement  l’utilité  des  principes  généraux  de  la 
cure  hygiéno-diététique,  des  médications  géné¬ 
rales  toniques  et  recalcifiantes.  Ils  déconseillent 
la  tuberculinothérapie,  limitent  avec  une  juste 
prudence  l’héliothérapie  préconisée  par  Hervé,  et 
réservent  l’aurothérapie  aux  cas  d’évolution  tuber¬ 
culeuse  du  poumon  opposé. 

A  l’étranger  pourtant,  Gravesen  (3)  d’une  part, 

(i)  Rist,  Quand  faut-il  interrompre  le  pneumothorax 
thérapeuticiuo?  {Revue  de  la  tuberculose,  n»  8,  octobre  1930, 
p.  9i.i)- 

(e)  F.  nuMAREST  et  P.  Brette,  Ra  pratique  du  pneumo¬ 
thorax  et  de  la  collapsothérapie  chirurgicale,  3“  édition,  1939, 
p.  147.  148,  149. 

(3)  Gravesen,  Combinaison  de  la  chimiothérapie  et  de  la 


Torrès  (4)  d’autre  part,  ont  montré  les  heureux 
effets  de  l’association  sels  d’or-imeumothorax  (5). 


Quels  sont  donc  les  moyens  thérapeutiques 
auxquels  on  peut  faire  appel  pour  seconder  l’ac¬ 
tion  du  pneumothorax  artificiel? 

Il  est  presque  inutile  de  rappeler  que  la  cure 
hygiéno-diététique  générale  de  la  tuberculose 
faite  de  repos,  de  suralimentation  bien  comprise 
et  d’aération  continue,  représente  le  plus  essentiel 
de  ces  moyens.  C’est  pour  ne  pas  s’y  conformer 
que  tant  de  tuberculeux  traités  par  la  méthode 
de  Forlanini  se  vouent  pour  ainsi  dire  d’eux- 
mêmes  à  des  complications  ou  à  des  rechutes. 

Quand  cette  cure  est  réalisable  dans  les  condi¬ 
tions  idéales  du  sanatorium  et  de  sa  climatothé- 
rapie  bienfaisante,  nul  doute  que  les  résultats 
les  meilleurs  ne  puissent  être  obtenus. 

Mais,  même  dans  ces  cas,  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  apparaît  comme  une  maladie  assez  grave 
poür  justifier  la  mise  en  œuvre  de  toutes  les  res¬ 
sources  dont  nous  disposons. 

Et  puis,  malheureusement,  nombre  de  nralades 

collapsothérapie  dans  la  tuberculose  pulmonaire  {Acla  Med- 
Scand.,  1927,  p.  31). 

(4)  Torrès,  Sanocrysiiie  par  la  voie  intramusculaire  et  le 
pneumothorax  artificiel  comme  traitement  combiné  de  la 
tuberculose  pulmonaire  {Semaine  médicale,  octobre  1927). 

(5)  Depuis  la  rédaction  de  ce  travail,  nous  avons  eu  con¬ 
naissance  d’un  article  fort  intéressant  de  MM.  1’.  D-ABEsSe 
et  J.-Cn.  Marie,  publié  dans  la  Presse  médicale  du  26  no¬ 
vembre  1930,  p.  1612,  et  intitulé  :  «  Collapsothérapie  et  sels 
d’or.  I,eur  emploi  combiné  dans  le  traitement  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  au  cours  des  fonnes  bilatérales  d’emblée  ou 
des  bilatéralisations  ».  Ces  auteurs  préconisent  les  sels  d’or 
cliez  les  tuberculeux  qui  présentent  une  évolution  bilatérale 
d’emblée  et  surtout  chez  ceux  qui,  au  cours  d’un  pneumo¬ 
thorax  unilatéral,  tuberculisent  leur  poumon  opposé. 

Dans  le  premier  cas,  ils  collabent  le  poumon  le  plus  pris  et 
le  plus  évolutif  et  confient  à  l’aurothérapie  la  cure  du  pou¬ 
mon  le  moins  lésé,  mais  sans  obtenir  en  général  de  ce  traite¬ 
ment  d’autre  résultat  qu’un  ralentissement  de  l’évolution 
fatale. 

Dans  le  deuxième  cas,  plutôt  que  de  recourir  au  pneumo¬ 
thorax  bilatéral  simultané,  ils  préfèrent  instituer  le  traite¬ 
ment  par  lesselsd’oret,  sur  16  malades,  cette  teclinique  leur 
a  donné  des  résultats  quatre  fois  excellents,  sept  fois  encou¬ 
rageants  avec  amélioration  marquée  des  symptômes  fonc¬ 
tionnels  et  généraux,  mais  sans  nettoyage  radiologique,  six 
fois  nuis. 

Nous  croyons  pour  notre  part,  contrairement  à  ces  auteurs 
et' comme  ou  le  verra  plus  loin,  que  : 

1“  I,c  pneumothorax  bilatéral  simultané  reste  le  seul  trai¬ 
tement  efficace  des  tuberculoses  primitivement,  et  surtout 
secondairement  bilatéralisées,  et  que,  dans  ces  deux  éven¬ 
tualités  si  graves,  il  n’y  a  que  des  avantages  à  l’emgloj^r 
en  l’associant  à  l’aurothérapie  envisagée  comme  traitement 
de  complément  ; 

2°  Mieux  vaut  instituer  l’aurothérâpie  au  cours  du  pneu¬ 
mothorax  unilatéral  non  compliqué,  en  vue  d’essayer  de 
prévenir  la  bilatéralisation,  que  d’attendre,  pour  commencer 
ce  traitement,  l’apparition  des  lésions  bilatérales. 
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n'ont  pas  les  moyens  pécuniaires  nécessaires  à  la 
réalisation  de  cette  cure  sanatoriale,  voire  même 
d’une  simple  cure  de  repos  suffisamment  pro¬ 
longée.  C’est  à  eux  surtout  que  nous  avons 
jrensé  en  essayant  de  suppléer  à  ces  conditions 
défavorables  par  des  thérapeutiques  asso¬ 
ciées. 

Parmi  les  nombreux  traitements  proposés'  contre 
la  tuberculose,  il  en  est  bien  peu  qui  aient  résisté 
à  l’épreuve  du  temps,  mais  peut-être  certains 
d’entre  eux  sont-ils  trop  injustement  tombés  dans 
un  oubli  relatif. 

Dépuis  cinq  ans  environ,  nous  nous  .sommes 
limités  à  l’adjonction  systématique  au  pneumo¬ 
thorax  des  trois  médications  suivantes  dont 
nous  nous  proposons  d’étudier  ici  les  indications, 
les  contre-indications  et  les  résultats:  la  médica¬ 
tion  créosotée  et  ses  dérivés,  l’aurothérapie,  et  la 
médication  antigénique  par  l’antigène  de  Nègre 
et  Boquet. 

I.  Indications  et  contre-indications.  —  Les 
indications  générales  de  ces  diverses  médications 
doivent  d’abord  nous  retenir.  Leur  association 
au  pneumothorax  artificiel  peut  être  réalisée, 
soit  qu’on  les  fasse  précéder  ce  dernier,  soit  sur¬ 
tout  qu’on  les  utilise  en  période  d’entretien  du 
pneumo,  soit  enfin  qu’on  leur  demande  une  conti¬ 
nuation  de  cure  antituberculeuse  après  la  cessa¬ 
tion  de  lacollapsothérapiedansle  but  d’atténuer  les 
risques  inhérents  à  cette  période,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  critique. 

a.  La  première  de  ces  indications  nous  semble 
la  moins  importante.  Dans  de  très  nombreux  cas 
de  tuberculose  aiguë,  à  extension  rapide,  en  effet, 
la  création  du  collapsus  pulmonaire  s’impose  d’une 
manière  véritablement  urgente  et  il  ne  saurait 
être  question  de  la  différer. 

Mais,  en  présence  de  lésions  moins  évolutives 
et  plus  limitées,  il  arrive,  pour  ceux  • —  dont  nous 
sommes  —  qui  réservent  le  pneumothorax  aux 
seuls  cas  non  spontanément  curables,  qu’une 
période  d’observation  de  un  à  trois  mois  appa¬ 
raisse  utile  irour  juger  de  la  nécessité  de  cette 
intervention.  C’est  pendant  cette  période  qu’il 
nous  semble  doublement  indiqué  de  commencer 
l’aurothérapie  :  cette  médication  donne  parfois 
des  résultats  tellement  favorables  qu’elle  apporte 
l’espoir  de  suffire  à  elle  seule.  En  outre,  même 
quand  elle  s’avère  impuissante  à  enrayer  une 
évolution  tuberculeuse,  son  emploi  n’est  pas 
dépourvu  de  tout  intérêt  :  modifiant  favorable¬ 
ment  l’état  général  du  malade,  diminuant  ses 
symptômes  fonctionnels  et  en  particulier  son 
expectoration,  agissant  même  peut-être  déjà  sur 
le  poumon  malade,  elle  met  l’organisme  dans  de 
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ainilh  lires  conditions  pour  supporter  le  pneumo' 
thon  X  qui  va  être  institué. 

D.an.*;  la  mesure  où  la  conception  de  la  bénignité 
plus  grande  du  pneumo  fait  à  froid  est  juste,  et 
nous  l’ostimons  telle,  la  cure  de  sels  d’or  précol- 
lapsotherafique  nous  paraît  contiibuer  très  effi- 
crc<  nif  nt  à  ce  refroidissement  lé.ùonnel  et  donner 
le  nu  illcur  résultat. 

h.  Dans  le  cours  du  pneumothorax,  certaines 
évuitiu'lités  commandent  d’une  façon  spéciale¬ 
ment  impérieuse  l’emploi  des  médications  de 
comjilément. 

Cl  J  ont  d’abord  les  cas  de  collrpsus  insuffisant 
des  lé  ions.  Qu’il  s’agisse  de  b:  ides  pleurales 
ma intt  liant  à  la  paroi  le  poumon  malade,  d’une 
caverne  demeurée  béante,  malgré  des  pressions 
pleurales  positives,  par  suite  de  la  rigidité  de  ses 
parois,  ou  d’un  bloc  caséeux  dense  résistant  à  la 
même  influence,  la  carence  plus  ou  moins  com¬ 
plète  de  la  méthode  collapsothéra pique  réclame  la 
chimiothérapie. 

Il  en  est  de  même  des  faits,  heureusement  plus 
rares,  de  poussées  évolutives  survenant  dans  un 
moignon  pulmonaire  bien  immobilisé. 

Il  en  est  ainsi  encore  des  pneumothorax  com¬ 
pliqués  d’épanchements  liquidiens.  Quelle  que 
soit  la  pathogénie  traumatique  ou  infectieuse  de 
ces  éiranchements,  il  est  avéré  que  pratiquement 
on  peut  les  considérer  comme  étant  presque  tous 
bacillifères  et  ajoutant  une  tuberculose  pleurale 
à  la  tuberculose  pulmonaire  sous-jacente.  Même 
si  l’action  mécanique  de  ces  pleurésies  est  favo-  ' 
rable,  au  moins  momentanément,  chez  certains 
malades,  on  doit  savoir  qu’un  réservoir  de  bacilles 
s’est  constitué  qui,  dans  des  cas  non  exception¬ 
nels,  peut  non  seulement  évoluer  pour  son  propre 
compte  comme  un  «  pyothorax  tuberculeux 
malin  »  (Burnand),  mais  encore  favoriser  la  tuber¬ 
culisation  du  poumon  opposé  (Naveau)  et  peut- 
être  inême  la  dissémination  bacillaire  au  niveau 
de  l’intestin  (Dumarest). 

Il  n’est  pas  jusqu’à  là  formation  fréquente  d’une 
symphyse  pleurale  post-liquidienne  ramenant 
trop  tôt  le  poumon  à  la  paroi,  malgré  tous  les 
efforts,  qu’il  ne  faille  rappeler  ici. 

Toutes  ces  raisons  invitent  à  employer  les  thé¬ 
rapeutiques  de  complément  dans  les  pneumotho¬ 
rax  compliqués  de  pleurésie.  MM.  Courcoux  et 
Merklen  (i)  ont  à  juste  titre  insisté  récemment 
sur  les  bienfaits  de  l’antigène  méthylique  employé 
dans  ces  cas  ;  résorption  plus  fréquente  et  plus 

(i)  Courcoux  et  Merklen,  Action  de  l’antigène  métliy- 
lique  de  Nègre  et  Boquet  sur  les  èpanclicuieuts  du  pneumo¬ 
thorax  artificiel  (Scct.  d’ études  scient,  de  l'Œuvre  de  la  tubcrc. 

9  nov.  1929). 
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rapide  du  liquide,  rareté  plus  grande  de  sa  puru¬ 
lence  sont  ainsi  obtenues. 

[]iIv’impossibilité  de  créer  un  collapsus  complet 
des  deux  poumons,  dans  le  pneumothorax  bila¬ 
téral  simultané,  la  gravité  des  cas  traités  par 
cette  méthode  justifient  la  mise  en  œuvre  de  tous 
les  moyens  capables  de  la  seconder. 

Enfin,  toutes  les  conditions  physiologiques  défa¬ 
vorables  faisant  craindre  au  cours  du  pneumo¬ 
thorax  une  extension  des  lésions  tuberculeuses 
comportent  la  même  indication.  C’est  le  cas  de  la 
grossesse  et  plus  encore  de  la  période  post-puer¬ 
pérale  si  fertile  en  bilatéralisations  (Naveau). 
C’est  également,  nous  l’avons  vu,  le  cas  des 
malades  obligés,  de  par  des  conditions  de  res¬ 
sources  précaires,  à  reprendre  trop  vite  et  trop 
complètement  leur  vie  professionnelle  dans  le 
cours  d’un  pneumothorax  «  ambulatoire  »  et  dont 
les  risques  qu’ils  encourent  sont,  de  ce  fait, 
aggravés. 

Tous  ces  cas  particuliers  sont  à  retenir. 

Mais  nous  pensons  que  même  les  pneumothorax 
les  plus  normaux,  indemnes  de  complications, 
sont  utilement  complétés  par  les  traitements 
que  nous  allons  étudier.  Tes  conditions  théoriques 
d’action  de  la  collapsothérapie,  que  nous  avons 
résumées  brièvement,  justifiaient  déjà  cette  opi¬ 
nion.  Les  résultats  obtenus  par  cette  thérapeu¬ 
tique  combinée  nous  ont  confirmé  dans  sa  valeur. 
Elle  nous  apparaît  comme  diminuant  nettement 
la  fréquence  des  diverses  complications  du  pneu¬ 
mothorax  et  notamment  de  la  pleurésie  et  de  la 
bilatéralisation  tuberculeuse.  Nous  allons  bientôt 
aborder  ces  faits. 

c.  Enfin  la  cessation  d’un  pneumothorax  est  la 
source  d’aléas,  sans  doute  d’autant  moins  nom¬ 
breux  que  le  traitement  est  plus  longtemps  pour¬ 
suivi,  mais  qui,  même  après  trois  années,  ne 
s’abaissent  pas  à  une  proportion  négligeable 
(E.  Bernard,  Rist). 

Naturellement,  une  interruption  prématurée  du 
traitement  accroît  beaucoup  ces  risques  :  une 
indocilité  du  malade  ou  simplement  l’impossi¬ 
bilité  où  il  peut  se  trouver  de  le  continuer,  le  déve¬ 
loppement  d’un  processus  symphysaire,  plus  rare¬ 
ment  une  intolérance  pleurale  tardive  amenant 
des  réactions  fébriles  de  plus  en  plus  intenses  à 
toute  nouvelle  tentative  d’insufflation  sont  autant 
de  causes  qui  jouent  en  pratique. 

Nous  estimons  que,  dans  ces  derniers  cas  sur¬ 
tout,  mais  même  aussi  quand  on  interrompt  à  une 
date  suffisamment  tardive  un  pneumothorax 
normal,  une  cure  systématique  de  sels  d’or  ou  de 
créosote  post-collapsothérapique  apportera  au 


malade  une  sécurité  plus  grande  en  diminuant 
le  pourcentage  des  rechutes. 

Les  Indications  spéciales  doivent  être  envisa¬ 
gées  séparément  pour  les  diverses  médications 
qui  s’offrent  à  nous  : 

1“  La  créosote  nous  paraît,  après  avoir  été 
prônée  d’une  façon  excessive  dans  la  thérapeu¬ 
tique  antituberculeuse,  être  actuellement  l’objet 
d’une  prévention  injustifiée  ;  peut-être  simple¬ 
ment  est-elle  tombée  dans  cet  oubli  qui  ensevelit 
tant  de  médications,  pourtant  dignes  d’intérêt, 
dès  que  des  procédés  nouveaux  les  supplantent. 

Nous  l’avoirs  pour  notre  part  employée  sur  une 
vaste  échelle  chez  les  tuberculeux,  gazés  de  guerre 
ou  non,  poui-vu  qu'ils  soient  atteints  de  formes 
fibro-caséifiantes,  à  évolution  plutôt  lente,  sur¬ 
tout  à  prédominance  fibreuse,  peu  pyrétique,  avec 
participation  bronchique  accentuée. 

Mais  nous  n’osions  l’opposer  ni  aux  tubercu¬ 
loses  aiguës  que  nous  traitions  par  le  pneumo¬ 
thorax,  lii  aux  tuberculoses  fibreuse.^;  hémo¬ 
ptoïques. 

Les  résultats  souvent  très  nets,  que  nous  a  donnés 
son  emploi  très  prolongé  comme  thérapeutique 
isolée  de  la  tuberculose,  nous  ont  incités  à  en  faire 
une  des  bases  des  traitements  de  complément  au 
cours  du  pneumothorax,  même  dans  les  formes 
aiguës  ou  hémoptoïques,  mais  à  condition  d’at¬ 
tendre  que  les  premières  soient,  sous  l'influence 
du  collapsus,  parvenues  à  l’apyrexie  à  peu  près 
complète  et  que  les  secondes  aient,  pour  la  même 
raison,  perdu  toute  tendance  hémorragique.  C’est 
donc  seulement  après  un  à  deux  mois,  parfois 
trois,  que  l’indication  de  la  cure  créosotée  se 
pose. 

Administrée  à  des  doses  prudentes,  longtemps 
continuées,  par  la  voie  rectale,  cette  thérapeutique 
ne  donne  pour  ainsi  dire  jamais  lieu  à  des  manifes¬ 
tations  d’intolérance. 

Son  heureuse  influence  s’explique  aisément 
quand  on  se  remémore  les  importants  travaux 
cliniques  et  expérimentaux  de  Bouchard  et 
Gimbert.  Son  action  directe  constatée  par  ces 
auteurs  sur  le  bacille  de  Koch,  les  réactions  de 
foyer,  congestives  et  fébriles,  très  comparables 
aux  réactions  tuberculiniques  qu’elle  entraîne, 
ses  effets  thérapeutiques  permettent  de  la  consi¬ 
dérer,  en  quelque  mesure,  comme  une  médication 
antibacillaiie. 

Mais  il  y  a  plus  :  elle  apparaît,  de  par  ses  voies 
d’élimination,  comme  une  médication  antisep¬ 
tique  générale  de  l’appareil  respiratoire.  Son  action 
dans  les  pneumococcies  (Schoult)  l’atteste,  de 
même  que  son  pouvoir  préventif  et  curatif  à 
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l’égard  des  complications  pulmonaires  post-opé¬ 
ratoires,  établi  par  Weiler,  confirmé  par  Condray, 
par  Lutaud  et  récemment  par  Gandier  (i). 

A  ce  dernier  titre,  elle  nous  intéresse  particu¬ 
lièrement,  dans  le  cours  du  pneumothorax,  car 
on  ne  saurait  insister  assez,  chez  les  malades  ainsi 
traités,  sur  les  méfaits  des  infections  aiguës 
intercurrentes  des  voies  aériennes.  Même  bénignes,' 
en  apparence,  et  fugaces,  cpie  ce  soit  par  une  action 
locale  ou  générale  en  développant  une  phase 
d’anergie,  celles-ci  nous  paraissent  une  cause 
importante  d’épanchements  pleuraux  et  par¬ 
fois  de  graves  complications  tuberculen.ses  à 
distance. 

2°  Nous  nous  appesantirons  moins  sur  les  indi¬ 
cations  de  la  médication  aitriqne.  Celle-ci  pouvant 
être  administrée  sans  inconvénient  dans  les 
tuberculoses  fébriles,  même  aiguës,  et  constitiiantj 
comme  l’ont  bien  montré  MM.  h.  Bernard  et 
Ch.  Meyer,  un  des  traitements  capables  d’amender 
les  poussées  évolutives  de  la  tuberculose  chro¬ 
nique,  nous  semble  indiquée  dès  le  début  du 
pneumothorax,  à  un  moment  où  l’emploi  de  la 
créosote  n’est  pas  encore  possible. 

Sans  avoir  une  action  vraiment  bactérioly- 
tiqne,  ainsi  que  le  montrait  encore  en  1929 
P.  Courmont,  son  efficacité  est  grande  et  il  nous 
a  paru  en  général  utile  de  l’employer  par  cures 
systématiques  au  cours  du  pneumothorax  unila¬ 
téral  ,  dans  l’espoir  d’en  prévenir  les  complications, 
et  plus  encore  dans  le  pneumothorax  bilatéral 
simultané,  au  cours  duquel  le  danger  des  infec¬ 
tions  secondaires  et  des  épanchements  pleuraux 
rend  également  très  indiquée  la  médication 
créosotée. 

Plus  importantes  à  connaître  que  ses  indica¬ 
tions  sont  les  contre-indications  de  la  chrysothé¬ 
rapie.  On  sait  à  cet  égard  combien  il  faut  être 
sévère,  tant  en  ce  qui  concerne  l’état  du  foie  que 
celui  des  reins.  Un  examen  systématique  des 
fonctions  hépatique  et  rénale  s’impose  donc  avant 
d’admettre  la  possibilité  d’utiliser  la  cure  aurique 
et  pendant  qu’on  la  poursuit.  Mais  ce  point  n’est 
pas  spécial  à  leur  association  au  pneumothorax 
artificiel  et  ne  saurait  donc  nous  retenir. 

30  Ua  médicalion  antigénique. 

Nous  avons  vu  que  MM.  Courcoux  et  Merklen 
ont  préconisé  l’antigène  de  Nègre  et  Boquet  pour 
le  traitement  des  pleurésies  du  pneumothorax. 

Cette  thérapeutique  nous  semble  mériter  mieux 
que  cette  indication  limitée. 

La  plupart  des  auteurs  qui  l’ont  étudiée  insistent 

(i)  Gandier,  I,es  lavements  créosotes  comme  préventifs 
des  complications  pulmonaires  post-opératoires  {Progrès 
médical,  30  oct.  1930,  p.  1853). 
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sur  son  intérêt  dans  les  tuberculoses  soit  ostéo¬ 
articulaires,  soit  séreuses,  soit  cutanées,  et  par 
contre  sur  le  peu  de  netteté  de  son  action  dans  la 
tuberculose  j)ulmonaire,  dont  seules  les  formes 
torpides,  fibreuses,  peu  pyrétiques,  peuvent  être 
influencées  favorablement  par  son  emploi. 

Or,  c’est  le  rôle  du  pneumothorax  de  transformer 
plus  ou  moins  complètement  une  tuberculose  pul¬ 
monaire  évolutive,  à  marche  aiguë  ou  subaiguë, 
hyperpyréiique ,  donnant  des  signes  d’intoxication 
grave  en  un  foyer  réduit,  d'activité  assoupie  et 
dont  l'immobilisation  empêche  les  résorptions 
toxiques. 

La  collap.sothérapie  crée  donc,  quand  elle  est 
efficace,  des  conditions  nouvelles  qui  rendent 
accessibles  à  la  médication  par  l’antigène  la 
irlupart  des  cas  de  tuberculose  pulmonaire  et 
justifient  son  emploi  comme  traitement  adju¬ 
vant  (2). 

Mais  le  principe  même  de  l’action  antigénique 
ncite  à  la  faire  porter  sur  les  phases  tardives  du 
pneumothorax,  au  moment  où  l’infection  rendue 
torpide  depuis  de  longs  mois  permet  à  un  effort 
d’immunisation  active  d’être  tenté  avec  un  mini¬ 
mum  d’aléas  et  un  maximum  d’efficacité. 

II.  Technique,  —  De  ces  considérations 
peuvent  donc  découler  les  règles  suivantes  pour 
remploi  des  médications  associées  ; 

1°  Au  début  du  pneumothorax:  aurothérapie ; 

2°  Pendant  la  période  d’entretien  du  pneumo¬ 
thorax  :  cures  alternées  d’aurothérapie  et  de  trai¬ 
tement  créosoté,  avec  prédominance  de  ce 
dernier  ; 

3'’  A  la  phase  tardive  du  pneumothorax  :  cures 
d’antigène  méthylique  et  de  créosote  alternées, 
avec,  au  besoin,  héliothérapie  ou  actinothérapie 
très  prudente. 

1°  Nous  n’insisterons  pas  sur  la  technique 
détaillée  de  l’aurothérapie.  Une  série  importante 
de  travaux  de  MM.  Léon  Bernard  et  Ch.  Ma5"er, 
de  Dumaiest ,  de  J  acquerod,de  Garin ,  de  Farj  on  ,etc . , 
réunis  dans  le  travail  d’ensemble  récent  de 

(2)  Ou  pourrait,  pour  des  raisons  analogues,  utiliser  la 
tiiberculinoihérapie  à  une  période  avancée  du  pueuiuothorax 
et,  loin  d’opposer  ces  deux  modes  de  traitement,  les  compléter 
l’un  par  l’autre.  Mais  nous  n’avons  pas  une  expérience  sufTi- 
sante  de  cette  association  thérapeutique  pour  en  faire  état. 

De  même  V héliothérapie  proposée  par  Hervé,  alors  qu’elle 
est  formellement  contre-indiquée,  parce  que  non  supportée 
chez  les  tuberculeux  pulmonaires,  peut  avoir,  dans  les 
mêmes  conditions  de  collapsothérapie  parfaite,  son  utilité. 
Mais,  loin  de  la  conseiller  comme  Hervé  dans  les  cas  où  le 
résultat  du  pneumothorax  n’est  pas  immédiatement  complet, 
par  suite  d’adhérences,  et  laisse  subsister  une  imprégnation 
toxique  sévère,  nous  pensons  qu’il  conviendrait  de  la  réserver 
aux  pneumothorax  anciens  ayant  depuis  longtemps  refoulé 
toute  tendance  évolutive  pulmonaire. 


A.  JACQUELIN  et  DEMALDENT.  —  PNEUMOTHORAX  ARTIFICIEL  29 


H.  Mollard  (i),  ont  codifié  son  emploi.  Il  faut 
néanmoins  reconnaître  que  d’assez  graves  diver¬ 
gences  subsistent  au  sujet  de  sa  posologie.  Pour 
notre  part  (2),  nous  croyons  qu’aucune  règle 
uniforme  ne  saurait  être  formulée  et  que  les  doses 
limites  sont  essentiellement  commandées  par  la 
valeur  de  la  tolérance  hépatique.  Pratiquement, 
une  progression  prudente  de  oS'',o5  à  osr,20  est 
bien  supportée,  surtout  si  l’on  prend  soin  d’activer 
le  fonctionnement  du  foie  par  l’opothérapie 
(Villaret).  C’est  la  technique  que  nous  avons  suivie 
en  limitant  chaque  série  à  un  total  de  28'', 50  à 
3  grammes  du  médicament.  Nous  avons  tou¬ 
jours  donné  la  préférence  à  l’aurothérapie  intra¬ 
veineuse. 

2°  La  créosote  a  été  employée  par  nous  d’une 
façon  très  prolongée,  et  nous  pensons  que  ceiie 
prolongation  du  traitement  est  la  meilleure  condi¬ 
tion  de  son  elficacité.  Par  contre,  il  n’est  pas  utile 
d’employer  des  doses  élevées  journalières  :  nous 
avons  presque  toujours  conseillé  o8r,5o  tous  les 
deux  jours,  pendant  quinze  jours,  puis  tous  les 
jours  pendant  trois  mois,  et  ce  n’est  que  chez  les 
malades  robustes,  sans  aptitude  congestive,  que 
nous  avons  atteint  la  dose  quotidienne  de  o8r,75, 
la  durée  de  la  cure  étant  de  trois  mois  et  reprise 
pendant  une  période  égale  après  un  mois  de 
repos. 

Le  seule  voie  d’ administration  a  été  la  voie  rectale, 
soit  par  suppositoires  bien  tolérés  si  la  créosote 
est  intimement  mélangée  au  beurre  de  cacao, 
soit  en  lavement  sous  forme  d’émulsion  ou  de 
dissolution  dans  150  grammes  de  lait. 

La  voie  rectale  est  doublement  indiquée  :  elle 
évite  de  fatiguer  ou  d'irriter  l’estomac  et  l’intes¬ 
tin  d’une  part,  et  d’autre  part  elle  conduit  le 
médicament  plus  directement  aux  poumons  par 
les  veines  hémorroïdaires  inférieures,  la  veine  cave 
et  le  cœur  droit. 

En  cas  d’irritation  rectale,  nous  avons  recouru 
aux  préparations  thiocolées  en  sirop  ou  en  cachets 
pendant  vingt  jours  par  mois. 

30  Enfin  l’antigène  méthylique  a  été  utilisé 
selon  la  progression  ordinaire  :  une  injection 
chaque  semaine  d’antigène  dilué,  en  commençant 
par  2/10  de  centimètre  cube,  en  augmentant 
cette  dose  pour  atteindre  le  centicube  vers  la 
cinquième  injection,  puis  en  passant  à  l’antigène 
pur  et  en  suivant  pour  ce  dernier  la  même  pro¬ 
gression. 

(1)  H.  Mollard,  I^es  sels  d’or  dans  le  traitement  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  J. -B.  Bailliùre  édit.,  Paris,  1929. 

(2)  A.  Jacquelin,  De  rimportaucc  de  l’état  du  foie  dans 
le  traitement  de  la  tuberculose  {La  Vie  médicale,  25UOV.  1930, 


III.  Résultats.  —  Nous  ne  pouvons,  dans  les 
limites  de  cet  article,  faire  figurer  le  détail  de 
nos  observations. 

Qu’il  nous  suffise  de  comparer  les  résultats 
globaux  que  nous  avons  obtenus  dans  une  pre¬ 
mière  série  de  32  malades  traités  par  la  collai^so- 
thérapie  simple  et  de  45  malades  traités  par  la 
collapsothérapie  associée  aux  diverses  médica¬ 
tions  de  complément  : 

1°  Dans  la  première  série,  nous  relevons,  sur 
32  pneumothorax  constitués  en  1923, 1924  et  1925, 
17  cas  de  mort  dont  9  par  bilatéralisation,  3  par 
généralisation  tuberculeuse  avec  prédominance 
de  signes  entéritiques,  3  par  pj'othorax  avec 
fistulisation  bronchique,  un  par  pleurésie  putride 
et  un  par  dégénérescence  amyloïde  avec  albumi¬ 
nurie  massive  ; 

2°  Dans  la  deuxième  série,  nous  relevons,  sur 
45  cas  dont  le  pneumothorax  a  été  institué  eu 
1925,  1926  et  1927,  18  cas  de  mort  dont  6  par 
bilatéralisation,  2  cas  par  tuberculose  laryngée, 
5  cas  par  entérite  tuberculeuse  (chez  ces  7  malades, 
deux  fois  les  symptômes  d’une  localisation  extra- 
pvrlmonaire  avaient  été  constatés  avant  le 
début  du  pneumothorax),  quatre  fois  par  pleu¬ 
résie  purulente  avec  ou  sans  perforation  pulmo¬ 
naire,  une  fois  par  une  broncho-pneumonie  inter¬ 
currente  due  à  une  infection  saisonnière. 

Dans  l’ensemble,  nous  voyons  donc  que  deux 
séries  de  cas  très  superposables  et  d’une  gravité 
sensiblement  égale  ont  donné,  la  première  plus 
de  50  p.  100  de  mortalité,  la  deuxième  27  cas 
favorables  sur  45  malades  traités  avec  une  dimi¬ 
nution  très  sensible  des  cas  de  bilatéralisation  et, 
à  un  moindre  degré,  des  pleurésies  purulentes 
compliquant  le  pneumothorax. 

Il  faut  ajoutera  ces  résultats,  dans  la  deuxième 
série,  une  moindre  fréquence  des  pleurésies 
bénignes,  des  incidents  de  cure  moins  nombreux, 
une  amélioration  plus  manife.ste  de  l’état  général. 


De  ce  qui  précède  découlent  les  notions  sui¬ 
vantes  :  On  ne  doit  demander  au  pneumothorax 
ni  à  aucun  des  procédés  mécaniques  de  collapso¬ 
thérapie  plus  qu’ils  ne  peuvent  donner.  Il  est 
rationnel  de  compléter  les  effets  immédiats  résul¬ 
tant  de  l’immobilisation  du  foyer  tuberculeux 
par  des  traitements  médicaux  visant  à  renforcer 
l’activité  de  la  défense  antibacillaire  de  l’orga¬ 
nisme  infecté. 

Parmi  ces  traitements,  nous  proposons  d’uti¬ 
liser  systématiquement  les  cures  prolongées  et 
alternées  de  la  créosote  ou  de  ses  dérivés,  de 
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l’aurothérapie,  et  de  l’antigène  de  Nègre  et 
Boquet. 

Et  de  notre  observ'ation  nous  pensons  légitime 
de  conclure  à  la  possibilité  d’améliorer,  par  ces 
traitements  combinés,  les  résultats  éloignés  du 
pneumothorax  artificiel. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  certaines  de  ces 
médications,  contre-indiquées  avant  le  pneumo¬ 
thorax  (comme  la  créosote  dans  les  formes  hémo¬ 
ptoïques)  ou  peu  actives  sur  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  non  collabée  (comme  l’antigène  inéthy¬ 
lique,  ou  même  l’aurothérapie,  dans  les  formes 
aiguës),  sonf  bien  supportées  et  deviennent  beaucoup 
plus  opérantes  après  la  constitution  du  pneumo¬ 
thorax. 

Tout  paraît  se  passer  comme  si  le  pneumothorax 
transformait  une  tuberculose  pulmonaire  évolu¬ 
tive,  à  grande  activité  toxique,  en  une  tubercu¬ 
lose  peu  évolutive  et  peu  toxique,  telle  que  le 
sont  communément  les  tuberculoses'  extrapul¬ 
monaires  dites  chirurgicales  (ostéo-articulaires, 
.séreuses  ou  génito-urinaires  notamment)  et  ren¬ 
dait  cette  tuberculose  accessible  à  des  traite- 
rnents  qui,  auparavant,  étaient  ou  non  tolérés, 
ou  peu  efficaces. 

I/’amélioration  ainsi  obtenue,  autant  que  nous 
permet  de  l’apprécier  une  observation  encore 
trop  peu  étendue  et  trop  récente,  nous  semble 
porter  sur  environ  i8  p.  loo  des  cas.  Ce  résultat 
ne  saurait  donc  être  tenu  pour  négligeable.  Cette 
technique  paraît,  dans  une  certaine  mesure, 
remédier  aux  conditions  moins  favorables  de  la 
collapsothérapie  créée  et  entretenue  à  la  ville 
pour  les  tuberculeux  ne  pouvant  bénéficier  de  la 
cure  sanatoriale  d’altitude  et  obligés  à  une  reprise 
trop  précoce  d’un  certain  degré  d’activité  profes¬ 
sionnelle. 


ÉVOLUTION  UNIQUEMENT 
RADIOLOGIQUE  D’UNE 
CAVERNE  PULMONAIRE 

PERFECTION  DU  DRAINAGE 
CAVERNE  ACCORDÉON 

CH.  WIANTOUX 

(C.'.i.iics-lc  Canncl) 

fies  cavernes  muettes,  c’est-à-diie  ne  donnant 
pas  de  signes  d’auseultation,  sont  bien  connues  des 
cliniciens. 

E’observatioii  suivante  nous  paraît  cependant, 
par  certaîns  côtés,  digne  d’être  rapportée  : 

ObsiîrvaXion.  —  vingt-trois  ans,  est  soignée,  à 

bille,  par  le  professeur  Minet.  Une  de  ses  sœurs  a  été 
atteinte,  il  y  a  quelques  années,  de  péritonite  tubercu¬ 
leuse.  Blle-mênie  a  fait,  en  septembre  1928,  une  première 
pleurésie  droite,  avec  grand  épanchement  séro-fibrineux. 
Elle  s’est  remise  très  rapidement,  et,  trois  mois  après,  a 
repris  une  vie  normale. 

En  décembre  1929,  nouvelle  atteinte  pleurale,  à  gauche 
cette  fois.  Malgré  les  douleurs  thoraciques  et  la  gêne  res¬ 
piratoire,  malgré  la  température,  qui  dépasse  38»,  MUc  B . . . 
continue  à  circuler,  et  ne  consulte  que  quand  son  épan¬ 
chement  est  presque  résorbé.  On  la  met  au  repos  complet  : 
la  température  reste  subfébrile  jusqii’à  l'arrivée  au 
Cannet  (12  décembre  1929).  Dès  le  lendemain  elle  tombe  à 
la  normale,  et  s’y  fixe. 

B...  est  une  belle  jeune  fille,  au  teintcoloré,  d’appa¬ 
rence  très  vigoureuse.  Sou  poids  est  de  56'‘8,3oo.  Elle  garde 
encore  un  peu  de  gêne  à  la  base  gauche.  Ni  toux,  ni 
dyspnée,  ni  expectoration. 

A  l’auscultation,  très  légère  diminution  de  la  respira¬ 
tion  à  l’extrême  base  gauche,  en  arrière,  avec  quelques 
froissements  pleuraux. 

A  l’écran,  le  sinus  gauche  est  relevé  et  immobile  ;  le 
droit  est  normal.  De  champ  sus-claviculaire  droit  est  un 
peu  voilé,  et  s’éclaire  mal  à  la  toux. 

B...  vient  chaque  mois  se  soumettre  à  notre  exa¬ 
men  :  son  état  reste  stationnaire.  Cependant,  en  entrant 
dans  notrecabinet  le  mars,  elle  nous  apporte  une  bonne 
nouvelle  :  le  poids,  en  un  mois,  s’est  accru  de  plus  de 
2  kilogrammes  (58,600).  ba  température  est  restée  cons¬ 
tamment  normale.  Il  n’y  a  pas  eu  un  coup  de  toux,  pas 
une  expectoration. 

b’auscultation  donne  les  signes  habituels.  Nous  pas¬ 
sons  à  l’écran,  et  apercevons,  à  notre  grand  étonnement, 
une  image  cavitaire  incontestable,  du  diamètre  appareil 
d’une  pièce  de  deux  francs,  se  rétrécissant  à  la  toux,  sié¬ 
geant  dans  la  région  sous-clavicnlaire  externe  gauche,  et 
plus  visible  eu  incidence  postérieure. 

Nous  reprenons  l’interrogatoire  de  la  malade  :  aucun 
symptôme  sauf,  finit-elle  par  avouer,  une  certaine  sensa¬ 
tion  de  gêne,  de  lourdeur  dans  l’épaule  gauclie. 

Une  radiographie,  prise  aussitôt,  confirme  les  données 
de  la  scopie.  Elle  montre  en  outre,  au  pôle  infero-interne 
de  la  caverne,  l’existence  d’une  bronche  de  drainage. 
Cette  bronche  débouche  à  la  partie  la  plus  déclive  de  la 
caverne,  qui  ne  présente,  par  conséquent,  aucun  bas- 
fond  (fig.  I  et  2). 


Le  12  mai  1930,  un  examen  à  l’écran  ne  permet  plus  rature  monte  jusqu’à  38°  le  soir.  Airsculi 
de  retrouver  l’image  cavitaire  qui  est  remplacée  par  une  Ni  toux,  ni  expectoration.  Tout  paraît  reut 
ombre  diffuse.  Le  26  mai,  nouvelle  poussée  jusqu’à  38“. 

Un  cliché,  p)ris  aussitôt,  montre  en  effet  (fîg.  3  et  4)  que  .sibilité,  de  nouveau,  au  sommet  gauche.  Ni 
l’image  cavitaire  semble  avoir  disparu,  ou  tout  .au  moins  toration.  Mais,  pour  la  première  fois,  nou 
s’être  presque  complètement  refermée.  sommet  gauche,  sous  la  clavicule,  une 

Nous  nous  empressons  d’annoncer  ce  beau  résultat  à  murmure  vésiculaire,  avec  quelques  fins 
la  malade.  du  sternum. 

Et  nous  avons  tort...  Car  aussitôt,  beaucoup  moins  Un  cliché  montre  que  la  caverne  s’est 


32 


PARIS  MÉDICAL 


verte,  et  présente  la  même  apparence  béante  que  sur  la 
première  radiographie  (fig.  5  et  6). 

La  malade  nous  quitte  à  ce  moment  pour  rentret  à 
Lille. 


Ainsi  donc  voici  une  malade,  convalescente 
d’une  seconde  pleurésie  qui,  observée  régulière- 


Réapparition,  à  la  suite  d'une  poussée  évolutive, 
de  l’image  cavitaire  (fig.  5). 
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aucun  signe  séthacoustique,  une  caverne  déjà 
volumineuse,  que  décile  le  seul  examen  à  l’écran. 

Comment  cette  caverne  a-t-elle  pu  se  dévelop; 
per  d’une  façon  aussi  insidieuse? 

•  En  raison,  pensons-nous,  de  la  disposition  de  la 
bronche  de  drainage,  dont  le  rôle  a  été  jadis  si 
bien  décrit  par  M.  Ameuille.  Ici  la  bronche  est  si 
parfaitement  placée  qu’auctm  produit  patholo¬ 
gique  ne  peut  séjourner  dans  la  cavité.Toute  sécré¬ 
tion  des  parois,  au  fur  et  à  mesure  qu’elle  se  forme, 
s’évacue  et  va  se  perdre  dans  l’arbre  bronchique. 
Rien  ne  peut  s’accumuler  ;  aucun  crachat  ne  se 
forme,  qui  provoquerait  toux  expulsive  et  résoip- 
tion  toxique. 

Notons,  en  second  lieu,  que  le  seul  signe  d’acti¬ 
vité  focale  (en  dehors  de  l'examen  radiographique) 
a  été  une  légère  sensibilité  spontanée  de  l'épaule. 

Ea  douleur,  même  légère,  comme  signe  d'acti¬ 
vité  d’ime  lésion  pulmonaire,  nous  a  souvent  paru 
avoir  la  valeur  d'un  signal  d'alarme. Elles'associe, 
en  règle,  à  d'autres  symptômes,  ce  qui  n'a  pas  été 
ici  le  cas. 

Remarquons  enfin  la  rapidité  avec  laquelle  la 
caverne  a  paru  se  fermer,  et  aussi  sa  réouverture 
rapide,  avec  accompagnement  d’une  poussée 
périfocale,  donnant,  cette  fois,  fièvre  et  signes 
d'auscultation,  mais  toujours  sans  toux  ni  expec¬ 
toration,  le  drainage  étant  resté  parfait. 

Il  ne  s'agissait  certainement  pas  d'aspects 
dus  à  des  conditions  différentes  de  prises  de 
clichés,  d'abord  parce  que  les  clichés  étaient 
obtenus  avec  la  même  incidence,  par  la  même 
radiographe,  à  l'aide  du  même  appareil  ;  ensuite 
parce  que  l'examen  radioscopique,  pratiqué 
chaque  fois  en  différentes  positions,  confii niait 
la  présence  ou  l'absence  de  l'image  cavitaire. 

Ees  images  des  cavernes  sont  habituellement 
très  semblables,  d'mi  cliché  à  l'autre,  sauf  évolu¬ 
tion  régulière,  soit  vers  l'agrandissement  de  la 
cavité,  soit  vers  l'açcolement  de  ses  parois. 

Mais  il  est  exceptioimel  d'observer,  quoiqu’ils 
aient  déjà  été  signalés,  eû  particulier  par  Morin  et 
Waitz  (i),  ces  aspects  successifs  d’une  caverne  qui 
s’ouvre,  puis  se  ferme,  puis  s’ouvre  à  nouveau 
comme  ferait  un  accordéon. 

(i)  Morin  et  Waitz,  Variations  de  taille  rapides  et  accen¬ 
tuées  d'une  caverne  pulmonaire  (Soc.  d'études  scient,  sur  la 
tuberculose,  12  janv.  1909). 


Schéma  de  la  réapparition  de  l’image  cavitaire  de  la  figure  5 
(fig.  6). 

ment,  présente  un  jour,  alors  qu’elle  vient  d’en¬ 
graisser  de  plus  de  deux  kilogrammes,  sans  aucun 
symptôme  général,  sans  aucun  signe  fonctionnel, 
à  l’exception  d’une  légère  gêne  locale,  enfin  sans 
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AORTITE  Abdominale 


Louis  RAMOND 

M&lcciii  de  riiôpital  Laeimcc. 

Préambule.  Historique.  —  Iv’inflammation 
de  l’aorte  abdominale  était  déjà  bien  connue 
depuis  longtemps,  mi  point  de  vue  anatomo¬ 
pathologique,  quand  Potain,  en  1898,  dans  ses 
Cliniques  delà  Charité  et  J.  Teissier  (de  Lyon), 
en  1908,  l’ont  individualisée  comme  syndrome 
clinique  en  faisant  connaître  les  signes  qui  per¬ 
mettent  d’en  faire  le  diagnostic  du  vivant  des 
malades. 

Depuis  cette  époque  de  nombreux  travaux, 
publiés  soit  en  Allemagne  et  en  Autriche,  sous  la 
signature  d’Ortner,  Nothnagel,  Pal,  soit  en  France, 
ont  étendu  largement  nos  connaissances  sur  cette 
affection.  Parmi  les  auteurs  français  qui  se  sont 
spécialement  occupés  d’elle  il  faut  nommer  : 
Lœper,  Castaigne  et  Gouraud,  Colombe,  Bénech, 
Marquézy,  et,  plus  récemment,  Laubry,  Mougeot 
et  Walser  qui  ont  étudié  avec  soin  V aortite 
postérieure,  dont  l’aortite  abdominale  fait  partie, 
et  Gutmann  et  Daniel  Routier  qui  ont  décrit 
V aortite  abdominale  atténuée. 

A  lire  dans  tous  les  articles  consacrés  à  l’aor¬ 
tite  abdominale  les  nombreux  signes  qu’on  a 
signalés  comme  particuliers  à  cette  inflammation 
aortique,  on  pourrait  croire  facile  son  diagnostic. 
Ce  serait  une  erreur  profonde,  car,  en  pratique, 
il  est  souvent  malaisé  de  reconnaître  l’aortite 
abdominale,  parce  qu’il  n’y  a  pas  un  seul  de  ses 
symptônies  qui  soit  pathognomonique,  tandis 
que  la  plupart  d’entre  eux  ne  sont  que  des  signes 
d’emprunt  propres  à  égarer  le  diagnostic  plutôt 
qu’à  le  corroborer. 

Néanmoins,  il  est  des  cas  où  la  réunion  d’un 
grand  nombre  des  signes  du  syndrome  isolé  par 
Potain  et  J.  Teissier  permet  de  dépister  l’aortite 
abdominale. 

Je  vais  vous  en  donner  un  exemple  en  vous 
rapportant  l’observation  clinique  d’une  malade 
que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  récemment. 
A  ce  propos,  j’ai  l’intention  de  vous  résumer  ce 
qu’il  convient  que  vous  sachiez  sur  l’aortite 
abdominale. 

Observation  clinique.  —  X...  est  une  alerte 

petite  vieille  de  quatre-vingts  ans  passés.  BUe  a  encore 
bon  oeil,  bonne  oreille...  et  bonne  langue  aussi,  ce  qui  lui 
permet  de  raconter  en  détail  et  avec  précision  les  trou¬ 
bles  qui  l’amènent  à  consulter  à  la  fin  du  mois  de  novem¬ 
bre  dernier. 

Bile  souffre,  dit-elle,  depuis  dix-huit  mois,  de  crises 
N“  2.  —  10  Janvier  1931. 
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'  douloureuses  apdomino-thoraciques  extrêmement  pénibles 
et  angoissantes. 

Ces  crises  sont  constituées  par  des  crampes  épigastri¬ 
ques  atroces,  irradiant  en  ceinture  autour  de  la  taille, 
remontant  dans  le  thorax  avec  sensation  de  constriction 
des  deux  seins,  s'élevant  jusque  dans  les  épaules  pour 
redescendre  dans  les  bras,  le  gauche  principalement, 
atteignant  même  parfois  la  mâchoire  qu’elles  font  serrer. 
Ces  douleurs  à  type  nettement  constrictif  s’accompagnent 
d’une  angoisse  poignante.  Bn  proie  à  l’impression  que  de 
telles  douleurs  ne  peuvent  durer  sans  entraîner  de  graves 
complications  et  la  mort  peut-être,  cette  pauvre  femme 
est  alors  dans  une  agitation  considérable.  Bile  cherche 
sans  cesse  une  position  qui  la  soulage,  et  ne  la  trouve 
pas  ;  elle  marche,  se  couche,  s’asseoit,  se  relève,  se  recou¬ 
che...  alternativement  sans  que  ses  douleurs  et  son 
angoisse  se  calment  le  moins  du  monde,  mais  aussi 
—  fait  important  à  remarquer  —  sans  que  tous  ces  mou¬ 
vements  augmentent  ses  malaises. 

Ces  crises  sont  longues  ;  elles  durent  une  demi-heure, 
une  heure,  quelquefois  jusqu’à  deux  heures  (exception¬ 
nellement,  l’une  d’elles,  il  y  a  un  mois,  s’est  prolongée 
de  deux  heures  de  l’après-midi  jusqu’à  six  heures  du 

Elles  se  terminent  progressivement,  insensiblement. 
Leur  fin  est  souvent  —  mais  pas  toujours  —  accompagnée 
de  vomissements  alimentaires  ou  de  simples  régurgita¬ 
tions  de  suc  gastrique  amer.  Ces  vomissements,  qui  ne 
suivent  que  les  crises  particulièrement  violentes,  11e 
soulagent  pas  la  malade. 

Les  crampes  douloureuses  surviennent  spontanément, 
sans  cause  occasionnelle  apparente.  Elles  n’ont  aucun 
horaire  fixe.  Elles  se  produisent  aussi  bien  le  matin  que 
le  soir  ou  la  nuit.  Cependant,  elles  paraissent  plus  fré¬ 
quentes  pendant  les  périodes  digestives. 

Elles  se  répètent  à  intervalles  variables,  et  leur  fré¬ 
quence  ainsi  que  leur  intensité  s’accroissent  avec  le  temps. 
Tandis  qu’elles  ne  se  montraient  qu’une  fois  par  mois  au 
début,  elles  se  manifestent  maintenant  environ  toutes  les 
semaines. 

Dans  l’intervalle  des  crises,  il  n’existe  aucun  phéno¬ 
mène  morbide,  si  ce  n’est  une  sensation  permanente  de 
tension  douloureuse  à  l’épigastre. 

Les  antécédents  de  X...  sont  instructifs, 

i»  Bile  a  toujours  souffert  de  l’estomac  depuis  l’âge 
de  vingt  ans.  Elle  avait  fréquemment  des  brûlures,  des 
crampes  gastriques,  mais  elle  ne  vomissait  jamais. 

2°  Il  y  a  sept  ans,  elle  a  présenté  des  accès  de  douleurs 
rétrosternales  avec  angoisse  atroce  provoqués  par  un 
effort  et  qui  la  clouaient  sur  place  pendant  quelques 
secondes  à  une  demi-minute  au  maximum.  Ces  accès 
ne  se  sont  manifestés  que  pendant  une  année  ou  deux. 
Ils  ont  depuis  lors  complètement  cessé  de  se  produire. 

3°  Un  an  après  leur  début,  des  crises  de  syncope 
locale  des  doigts  avec  de  très  vives  douleurs  dans  les 
avant-bras  et  les  bras  ont  fait  porter,  paraît-il,  le  dia¬ 
gnostic  de  «  névrite  »  et  motivé  une  consultation  du 
D''  Babinski  à  la  Pitié.  Il  semble  bien  que  l’éminent  neuro¬ 
logiste  ait  conclu  à  l’existence  de  troubles  circulatoires 
d’origine  artérielle. 

4»  Deux  ans  plus  tard  est  survenu  un  syndrome  ty¬ 
pique  de  claudication  intermittente  artérielle  des  membres 
inférieurs  qui  a  disparu  à  son  tour  depuis  deux  ans. 

En  dehors  de  ces"  différents  épisodes  pathologiques  il 
n’y  a  rien  d’autre  à  retenir  des  antécédents  de  cette 
,  malade. 

Mariée  à  un  homme  qui  est  mort  à  soixante  ans  de 
N"  2. 
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mal  de  Eright,  elle  n'a  jamais  eu  d’enfants  ni  de  fausses 
couches. 

L’attention  étant  attirée  vers  l’épigastre  par  l’histoire 
précédente)  c’est  par  l’exploration  de  cette  région  que  l’on 
commence  I’examen. 

A  l’inspection,  le  ventre  est  normal.  Mais,  à  la  palpa¬ 
tion,  on  est  immédiatement  frappé  par  la  perception 
d’une  masse  tumorale  dure  qui  s’offre  à  la  main  dans  le 
creux  épigastrique.  Cette  masse,  sensible  à  la  pression, 
est  située  presque  sur  la  ligné  médiane  ;  elle  a  un  grand 
axe  vertical,  mais  elle  est  courbe  et  présente  une  convexité 
droite  accentuée  ;  elle  est  pulsatile  et  même  douée 'd’ex¬ 
pansion.  Il  n’y  a  pas  de  doute  qu’il  s’agisse  là  d’une  aorte 
abdominale  dilatée,  allongée  et  incurvée. 

Les  hypocondres  sont  souples.  A  gauche,  l’estomac 
n’est  pas  sensible  et  la  rate  n’est  pas  perceptible.  A  droite 
le  foie  ne  déborde  pas  le  rebord  des  fausses  côtes  ;  la 
région  vésiculaire  n’est  pas  douloureuse. 

L’intestin  semble  normal.  Les  reins  ne  sont  pas  appré. 
ciables  à  la  palpation. 

Au  cœur,  absolument  régulier,  on  ne  nerçoit  aucun 
bruit  anormal  ;  même  le  second  bruit  aortique  n’est  pas 
claqué.  D’ailleurs,  la  tension  artérielle  mesurée  au  Vaquez 
est  bonne  :  15  x  10. 

Pourtant  les  artères  périphériques  sont  dures  et 
flexueuses.  Cette  constatation,  jointe  aux  antécédents 
d’angine  de  poitrine,  de  claudication  intermittente,  de 
crises  de  syncope  locale  des  doigts  et  à  l’âge  avancé  du 
sujet,  doit  faire  craindre  l’existence  d’une  artérite  progrès 
sive  sténosante  et  oblitérante  généralisée  d’origine  athé¬ 
romateuse.  Pour  vérifier  ce  soupçon,  on  explore  les  artères 
périphériques  à  l’aide  de  l’appareil  de  Pachon.  On  trouve 
aux  deux  chevilles  un  indice  oscillométrique  de  o,  et  aux 
poignets  un  indice  oscillométrique  de  i  /z  au  poignet  droit, 
1/4  au  poignet  gauche  ;  le  système  artériel  de  cette 
femme  est  donc  profondément  touché  par  l’artérite 
chronique. 

L’examen  des  antres  appareils  est  négatif.  Les  pou¬ 
mons  sont  sains.  Le  système  nerveux  est  indemne  ;  les 
réflexes  tendineux  sont  partout  normaux  ;  les  réflexes 
pupillaires  sont  entièrement  conservés.  Les  urines  ne 
renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

L’apyrexie  est  complète.  L’état  général  est  excellent 
sans  aucun  amaigrissement, 

discussion  diagfnostique.  —  En  résumé,  ce 
qui  domine  dans  k  cas  actuel,  ce  sont  des  crises 
douloureuses  épigastriques  avec  irradiations  dans 
le  thorax,  angoisse  et  vomissements,  le  tout  évo¬ 
luant  cirez  une  femme  au  passé  digestif  chargé 
déjà  de  longue  date,  mais  ayant  dépassé  quatre- 
vingts  ans  et  gravement  mtachée  d’athêrome  artériel. 

Ea  question  qui  se  pose  immédiatement  à 
l’esprit,  c’est  de  déterminer:  1°  si  l’on  se  trouve  ici 
en  face  d’une  affection  des  voies  digestives,  ou  bien  : 
2®  si  l’onaaifaireà  un  syndrome  d’origine  vasculaire. 

Il  est  facile,  en  effet,  d’éliminer  chez  cette 
femme  un  trouble  nerveux  comme  des  crises  gas¬ 
triques  du  tabes,  non  seulement  à  cause  des  carac¬ 
tères  cliniques  des  accès,  de  la  rareté  des  vomis¬ 
sements,  de  l’absence  d’asthénie,  etc.,  mais 
surtout  en  raison  de  l’absence  complète  de  tout 
signe  de  tabes. 


I.  —  S’agit-il  d’une  affection  des  voies 

DIGESTIVES  ? 

Cela  mérite  discussion. 

1°  Je  comprends  fort  bien  qu’un  confrère  ait 
traité  pendant  un  temps  cette  malade  pour  des 
accidents  de  lithiase  biliaire.  Il  existe,  effective¬ 
ment,  une  forme  angineuse  de  la  colique  hépatique 
dont  les  symptômes  douloureux  épigastriques  et 
thoraciques  accompagnés  d’angoisse  rappellent 
en  tous  points  les  accès  dont  souffre  cette  bonne 
vieille  dame.  D’autre  part,  son  long  passé  dyspep¬ 
tique  à  type  hyperchlorhydrique  avec  crampes 
d’estomac  ressemble  fort  au  tableau  de  la  lithiase 
biliaire  à  forme  fruste. 

Toutefois  :  les  rapports  des  accès  douloureux 
avec  les  repas  sont  peu  nets  ;  les  troubles  diges¬ 
tifs  concomitants  sont  nuis  ;  les  vomissements 
sont  inconstants  et  plutôt  rares  ;  il  n’y  a  jamais 
eu  d’ictère  après  les  crises  ;  la  vésicule  biliaire 
n’est  pas  sensible...  En  somme,  aucun  élément 
nettement  hépatique  ne  vient  souligner  V origine 
biliaire  de  ce  syndrome  angineux.  Dès  lors, 
n’est-il  pas  plus  rationnel  de  le  rattacher  si  pos" 
sible  à  des  troubles  vasculaires,  puisqu’il  sur¬ 
vient  chez  une  personne  dont  les  artères  sont 
si  manifestement  malades? 

2°  Des  raisons  analogues  me  font  rejeter  l’hy¬ 
pothèse  d’une  affection  stomacale,  la  note  gas¬ 
trique  n’étant  donnée  que  par  des  vomissements, 
d’ailleurs  inconstants,  tardifs,  et  sans  aucun 
effet  calmant  sur  la  crise. 

a.  Certes,  un  ulcus  gastrique  ou  duodénal  peut 
fort  bien  engendrer  des  crises  gastriques  dou¬ 
loureuses  et  angoissantes,  mais  ces  accès  dou¬ 
loureux  ont  des  rappprts  manifestes  avec  l’ali¬ 
mentation  et  la  digestion  ;  ils  s’accompagnent 
plus  souvent  de  nausées,  sinon  de  vomissements  ; 
ils  sont  accessibles  à  une  thérapeutique  digestive  ; 
ils  surviennent  chez  de  plus  jeunes  sujets  ;  leur 
nature  est  trahie  par  des  troubles  dyspeptiques 
qui  persistent  entre  îes  crises,  et  elle  est  affirmée 
quelquefois  par  des  hématémèses. 

b.  Quant  au  cancer  de  l'estomac,  plus  discu¬ 
table  encore  chez  une  personne  de  cet  âge,  il 
est  rarement  aussi  douloureux  et  il  s’accompagne 
d’anorexie,  de  dyspepsie,  d’anémie,  de  cachexie... 
signes  qui  font  entièrement  défaut  chez  cette 
dame,  sans  compter  que  la  longue  durée  du  syn¬ 
drome  —  qui  a  débuté  il  y  a  im  an  et  demi, 
je  vous  le  rappelle  —  est  incompatible  avec 
l’hypothèse  d’im  épithélioma  gastrique. 

II.  —  En  définitive,  on  en  arrive  a  incri¬ 
miner  ICI  DES  TROUBLES  VASCULAIRES. 

1°  En  présence  de  douleurs  aussi  nettement 
constrictives  et  angoissantes,  irradiant  dans  le 
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thorax,  les  bras  et  jusqu’à  la  mâchoire,  on  ne 
peut  s’empêcher  de  penser  à  l’angine  de  poitrine. 
Précisément  X...  a  eu,  il  y  a  sept  ans,  des 
crises  à’angor  pectoris,  et  elle  fait  elle-même 
une  grande  différence  entre  les  accès  thoraciques, 
rétro-sternaux,  avec  sensation  de  mort  immi¬ 
nente,  qu’elle  avait  alors  —  accès  provoqués  par 
lin  effort,  l’immobilisant  sur  place  ;  accès  de 
courte  durée  —  et  les  crises  actuelles,  à  irradia¬ 
tions  thoraciques  et  à  caractère  angoissant,  c’est 
vrai,  mais  nettement  abdominales,  spontanées, 
beaucoup  plus  longues,  et  accompagnées  d’une 
violente  agitation. 

2°  Que  sont  donc  ces  crises  qui  rappellent  par 
certains  côtés  Vangor  pectoris  et  en  diffèrent  par 
d’autres?  Peut-être  des  crises  douloureuses  dues 
à  V aortite  abdominale}  Eh  bien,  oui  !  et  il  suffit 
d’y  penser  pour  trouver  dans  le  cas  actuel  tous 
les  éléments  confiniiatifs  de  ce  diagnostic.  Je 
vous  en  fais  juges. 

Symptômes.  —  L'aortite  abdominale  se  mani¬ 
feste  : 

1°  Par  des  symptômes  fonctionnels  —  signes  acces¬ 
soires  on  indicateurs  de  J.  Teissier  —  qui  attirent 
l’attention  sur  l’aorte  abdominale  ; 

2“  Par  des  signes  physiques  —  signes  cardinaux 
OH  mewife/sde  J. Teissier  —  qui, seuls, permettent, 
quand  ils  sont  suffisamment  nombreux  et  nets, 
de  certifier  le  diagnostic  d’aortite  abdominale. 

I.  Symptônjes  fonctionnels  {accessoires,  indi¬ 
cateurs).  —  Inflammation  de  l’aorte  abdominale, 
l’aortite  abdominale  va  se  caractériser  surtout, 
au  point  de  vue  fonctionnel  : 

i»  Par  (des  douleurs,  comme  tout  processus 
inflammatoire  ; 

2°  Par'  des  troubles  gastro-intestinaux,  puisque 
les  vaisseaux  nourriciers  de  l’estomac,  de  l’in¬ 
testin  et  des  glandes  digestives  (foie,  pancréas), 
ainsi,  du  reste,  que  de  tous  les  viscères  abdomi¬ 
naux,  naissent  de  l’aorte  abdominale. 

1“  Les  douleurs  sont  les  premières  manifesta¬ 
tions  en  date. 

a.  Au  début,  il  s’agit  de  douleurs  sourdes^ 
intermittentes,  siégeant  à  l’épigastre,  à  quelques 
centimètres  au-dessus  de  l’ombilic,  irradiant  vers 
les  fosses  iliaques  en  suivant  le  trajet  des  artères 
iliaques  (ce  qui  a  une  grande  importance  diagnos¬ 
tique,  mais  n’est  pas  constant),  s’étendant  même 
jusqu’aux  membres  inférieurs,  aux  testicules, 
ou  remontant  vers  la  base  du  thorax,  ou  encore 
se  faisant  sentir  en  arrière  dans  la  coloime  verté¬ 
brale. 

b.  Le  plus  souvent,  ces  douleurs  sont  paroxys¬ 
tiques  et  survieiment  par  accès  :  a)  soit  après 
un  effort,  §)  soit  .spontanément. 


a.  Quand  elles  se  produisent  après  un  effort,  on 
a  affaire  à  un  syndrome  calqué  sur  Vangor  pec¬ 
toris  d’effort  ;  c’est  Vangor  abdominal  {angina 
ahdominalis)  de  Huchard,  de  Bacelli,  de  Pal. 

Une  douleur  très  vive,  en  étau,  apparaît  au 
creux  épigastrique  ou  dans  le  voisinage  de  l’ap¬ 
pendice  xiphoïde.  EUe  ceinture  la  base  du  thorax, 
irradie  dans  la  poitrine,  mais  ne  de.scend  générale¬ 
ment  pas  dans  les  bras. 

Elle  s’accompagne  d’angoisse,  de  pâleur. 

Elle  immobilise  le  malade  dans  la  position  où 
il  se  trouvait  quand  elle  est  apparue. 

Elle  est  suivie,  au  moment  où  elle  va  cesser,  de 
nausées  et  d’éructations. 

Ces  accès  sont  de  courte  durée.  Ils  s’apaisent 
par  le  repos  et  les  inlialatious  de  nitrite  d'amyle. 

Ils  peuvent  se  terminer  brusquement  par  la  mort 
subite  à  la  suite  d’une  syncope. 

Il  ne  pouvait  être  question  de  cette  forme 
d’angor  abdominal  chez  notre  malade. 

[3.  Mais  l’aortite  abdominale  détermine  aussi 
des  douleurs  spontanées,  signalées  pour  la  pre¬ 
mière  fois  par  Ortner,  qui  apparaissent  sous  forme 
de  crises  —  crises  gastralgiques  ou  entéralgiques 
de  Lœper  —  indépendamment  de  tout  effort, 
parfois  après  une  fatigue,  une  émotion,  un  repas 
indigeste,  ou  par  suite  de  la  ixjsition  horizontale 
(Max  Buch,  Lœper),  souvent  sans  cause  appa¬ 
rente. 

La  douleur  épigastrique  prend  le  type  d’une 
brûlure  ou  d’une  crampe  extrêmement  violente, 
avec  sensation  de  constriction,  parfois  de  trans- 
fixion,  et  avec  des  irradiations  dans  le  thorax, 
dans  les  lombes,  dans  les  membres  inférieurs. 
Il  arrive  dans  certains  cas  que  la  rachialgie  qu’elle 
provoque  s’accomiragne  d’une  lassitude  doulou¬ 
reuse  qui  simule  la  parésie  des  membres  infé¬ 
rieurs  et  s’oppose  à  la  marche  et  à  la  station  debout 
prolongée  (J.  Teissier). 

Pendant  la  crise,  le  sujet  est  pâle  et  angoissé, 
mais  il  s’agite,  se  courbe  en  deux,  se  roule  sur 
son  lit  ou  à  terre,  prend  la  po.sition  géuu-pectorale, 
pour  trouver  ime  attitude  qui  soulage  sa  douleur, 
et  il  y  parvient  quelquefois. 

La  durée  de  ces  crises  varie  de  quelques  minutes 
à  plusieurs  jours  ;  elle  est  en  général  de  deux  à  trois 
heures. 

Leur  terminaison  est  assez  brusque;  Elles 
laissent  après  elles  un  endolorissement  abdo¬ 
minal  sourd  et  profond. 

Elles  se  répètent  à  intervalles  irréguliers  ; 
elles  s’espacent  ou  se  rapprochent  sans  raison'. 

2°  Les  troubles  gastro-intestinaux  font 
partie  intégrante  des  crises  douloureuses  qui 
existent  rarement  seules. 
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Ces  manifestations  gastriques  et  intestinales 
associées  aux  douleurs  sont  toujours  de  même 
nature  à  chaque  crise  chez  un  malade  donné. 

a.  hes  troubles  gastriques  sont  les  plus  fréquents. 
Ils  consistent  en  :  nausées  douloureuses  (Mon- 
tagnon)  ;  vomissements  alimentaires  ou  muqueux', 
plus  rarement  en  éructations,  parfois  très  nom¬ 
breuses  {forme  aérophagique)  ;  exceptionnelle¬ 
ment  en  hématénièses. 

D’après  Teissier  et  d’après  Grossmann,  il  y 
aurait  souvent  hyperchlorhydrie  et  hypersécré¬ 
tion;  tandis  que,  d’après  Carrière,  il  y  aurait, 
au  contraire,  hypopepsie  et  hypochlorhydrie, 
avec  motricité  gastrique  exagérée. 

b.  Des  troubles  intestinaux  sont  souvent  isolés, 
indépendants  des  troubles  gastriques  avec  les¬ 
quels  ils  alternent  souvent. 

I^a  constipation  est  souvent  opiniâtre.  Elle 
peut  même  simuler  l’obstruction  ou  l’occlusion 
intestinale,  mais  avec  cette  particularité,  qui 
peut  faire  soupçonner  le  rôle  de  l’aortite  abdomi¬ 
nale  dans  sa  genèse  :  qu’on  ne  voit  se  produire 
sous  la  paroi  du  ventre  aucun  mouvement  péri¬ 
staltique  malgré  la  violence  des  coliques. 

Le  météorisme  abdominal  concomitant,  léger  ou 
marqué,  généralisé  ou  partiel  (localisé  le  plus 
souvent  autour  de  l’ombilic  et  à  droite,  dans  le 
territoire  de  la  mésentérique  supérieure)  aug¬ 
mente  encore  les  risques  de  confusion  possible 
avec  une  crise  d’obstruction  ou  d’occlusion  intes¬ 
tinale. 

La  diarrhée  est  plus  rare.  Elle  est  faite  de  selles 
impérieuses,  aqueuses,  abondantes,  constituant 
un  véritable  flux  intestinal.  Teissier  a  comparé  ces 
crises  diarrhéiques  de  l’aortite  abdominale  jiar 
œdème  intestinal  aigu  aux  crises  d’œdème  aigu 
du  ])oumon  secondaires  à  l’aortite  supérieure. 

Quelquefois  il  se  produit  des  crises  nmeorrhéi- 
qiies,  représentées  par  des  débâcles  intestinales 
glaireuses  et  muco-membraneuses. 

3“  Phénomènes  réflexes.  —  En  dehors  des 
manifestations  fonctionnelles,  douloureuses  et 
digestives,  les  plus  importantes,  il  peut  se  produire 
dans  l’aortite  abdominale,  au  moment  des  crises 
ou  en  dehors  d’elles,  des  phénomènes  réflexes 
divers  :  a)  des  troubles  circulatoires  ;  b)  des  troubles 
nerveux  ;  c)  des  troubles  respiratoires  ;  d)  des 
modifications  de  l’état  général. 

a.  Les  TROUBLES  circulatoires,  tels  que  des 
palpitations,  des  intermittences,  perçues  jiar 
le  malade,  sont  facilement  expliqués  par  la 
mise  en  jeu  du  réflexe  sympathico-sympathique  de 
François-Franck,  Potain  et  Barié. 

On  constate  aussi  jiarfois  des  battements 
épigastriques  douloureux,  légers  ou  intenses. 
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exagérés  par  la  marche,  la  digestion,  les  émotions. 

Enfin,  on  peut  observ^er  des  intermittences 
ventralesde  J.  Teissief,  qui  consistent  en  une  sensa¬ 
tion  d’arrêt  momentané  des  battements  cardia¬ 
ques  à  l’épigastre,  suivie  d’un  coup  de  bélier 
violent  qui  succède  à  la  pause,  après  quoi  la 
circulation  reprend  son  rythme  normal.  Pour 
Teissier,  l’intermittence  ventrale  tient  à  un  spasme 
passager  du  diaphragme  qui  pince  l’aorte,  aug¬ 
mente  par  conséquent  la  pression  dans  l'aorte 
thoracique,  ce  qui  entraîne  l’arrêt  du  cœur. 
Ultérieurement,  lorsque  cesse  le  spasme  diaphrag¬ 
matique,  la  reprise  de  la  circulation  artérielle 
produit  un  afflux  brusque  du  sang  dans  l’aorte 
abdominale. 

b.  Les  troubles  nerveux  sont  représentés  par 
des  vertiges,  —  ce  qui  est  fréquent  ;  par  des 
tendances  lipothymiques ,  principalement  quand  le 
sujet  reste  longtemps  debout  dans  l’immobilité  • 
exceptionnellement  par  de  V agoraphobie  ou  par  des 
crises  comitiales  dont  Teissier  a  rapporté  plu¬ 
sieurs  cas,  chez  des  individus  iirédisjiosés,  il  est 

c.  Comme  trouble  RESPIRATOIRE,  il  faut  signaler 
la  dyspnée,  qui  peut  n’être  que  légère,  ne  se  pro¬ 
duire  qu’à  l’effort;  mais  qui  peut  aussi  être  vive 
et  aller  jusqu’à  l’orthopnée  avec  un  peu  de  cya¬ 
nose.  Montagnon  a  vu  des  crises  dyspnéiques 
alterner  avec  des  crises  gastralgiques. 

Les  SYMPTÔMES  GÉNÉRAUX  qui'  accompagnent 
l’aortite  abdominale  sont  :  Vasthénie;  la  fatiga¬ 
bilité  très  grande  qu’éprouvent  les  malades  ;  leur 
amaigrissement,  lorsque  les  crises  se  répètent  ; 
V albuminurie,  qui  est  assez  fréquente. 

Ces  derniers  troubles  faisaient  entièrement 
défaut  chez  notre  bonne  vieille,  toujours  alerte 
et  en  apparence  bien  portante  entre  .ses  accès. 
Mais,  vraiment  !  ne  trouvez-vous  pas  que  ses 
crises  douloureuses  étaient  littéralement  calquées 
sur  celles  de  l’aortite  abdominale?  N’avait-elle 
pas  d’ailleurs,  comme  dans  la  plupart  des  cas 
d’aortite  abdominale  d’origine  athéromateuse, 
d’autres  symptômes  qui  trahissaient  l’atteinte 
de  son  système  vasculaire  artériel  :  de  Vangor 
pectoris  par  aortite  thoracique,  de  la  claudication 
intermittente  par  artérite  des  membres  inférieurs, 
du  .syndrome  de  Raynaud  par  ârtériolite  péri- 
lihérique? 

Du  reste,  le  soupçon  d’aortite  abdominale 
ayant  été  éveillé  par  les  signes  fonctionnels 
indicateurs,  si  caractéristiques,  qui  l’avaient  amenée 
à  demander  un  conseil  médical,  le  seul  moyen  de 
le  confirmer,  c’était  de  chercher  chez  cette 
malade  les  signes  objectifs  essentiels  de  l’aortite 
abdominale  fournis  par  l’examen  ph3'sique.  Or, 
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^'ous  allez  voir  qu’elle  eu  présentait  les  princi¬ 
paux. 

II. Signes  physiques  {essentiels,  cardinaux).— 
Les  signes  physiques  de  l’aortite  abdominale  sont 
de  deux  ordres  : 

1“  Des  signes  locaux,  fournis  par  les  modifica¬ 
tions  de  l’aorte  abdominale  appréciables  à  l’ins¬ 
pection,  à  la  palpation  et  à  l’auscnltation  de  ce 

2“  Des  signes  à  distance,  .secondaires  à  des  modi‘ 
fications  de  la  circulation  dans  les  territoires 
vasculaires  abdominaux  ou  périphériques  (mem¬ 
bres  inférieurs),  tributaires  de  l’aorte  abdominale. 

A.  Les  signes  locaux,  signalés  par  Potain 
dès  ses  premières  leçons,  tiennent  essentiellement 
à  ce  que  l’aorte  est  enflammée. 

Elle  est  donc  douloureuse. 

Elle  a  ses  parois  tuméfiées  et,  par  conséquent, 
moins  élastiques  qu’à  l’état  normal.  Il  en  résulte 
puisqu’il  s’agit  d’un  organe  creux,  que  : 

1°  Elle  est  dilatée  ; 

2»  Elle  est  allongée  ; 

3°  Elle  est,  enfin,  incurvée  et,  en  conséquence, 
plus  mobile  que  d’ordinaire,  puisqu’elle  n’est  plus 
fixée  que  par  ses  deux  extrémités. 

Ces  modifications  forment  une  triade  symptoma¬ 
tique,  indiquée  déjà  par  Potain  et  faite  de  : 

1°  Douleur  au  niveau  de  l’aorte  abdominale; 

2°  Elargissement  de  l’aorte  abdominale; 

3°  Incurvation  et  mobilité  de  l'aorte  abdomvnale 
par  suite  de  son  allongement. 

Voici  comment  ces  divers  symptômes  se  mani¬ 
festent  à  l’examen  physique  du  malade.  . 

a.  A  l’inspection:  •x)  on  ne  voit  le  plus  souvent 
rien  d’anormal,  comme  chez  notre  vieille  femme  ; 
fl)  on  aperçoit  quelquefois  des  battements  épi¬ 
gastriques  d’origine  aortique. 

b.  A  la  palpation  ;  a)  on  retrouve  ces  battements 
épigastriques,  quelquefois  simples,  quelquefois  ex¬ 
pansifs,  mais  sans  valeur  diagnostique  puisqu’on 
en  voit  de  semblables  chez  certains  sujets  amaigris 
ou  fortement  cambrés,  ou  encore  dans  l’aortisme 
simple,  chez  des  névropathes  ou  des  hypertendus. 

Mais  la  palpation  est  surtout  instructive  en 
faisant  découvrir  les  signes  locaux  capitaux  qui 
témoignent  de  l’inflammation  de  l’aorte  abdo¬ 
minale  ;  1°  son  élargissement  ;  2“  son  incurvation; 
3“  sa  mobilité  ;  4“  sa  sensibilité  à  la  palpation  ; 
50  la  contracture  des  muscles  grands  droits  de 
l'abdomen. 

fl)  h’ élargissement  de  l’aorte  s’apprécie  en 
prenant  Taorte  abdominale  entre  le  pouce  et 
les  deux  premiers  doigts,  et  en  comparant  son 
calibre  à  celui  de  l’aorte  d’un  sujet  normal.  Cette 
appréciation  ne  peut  être  faite  que  si  le  malade 


est  maigre  et  s’il  a  une  paroi  abdominale  souple  ; 
dans  le  ca.s^contraire,  elle  est  impossible  :  que  le 
sujet  soit  trop  gras,  ou  que  la  douleur  à  la  i^al- 
pation  de  l’aorte  provoque  la  vigilance  de  la  paroi 
du  ventre.  D’ailleurs,  l’absence  de  point  de 
comparaison  ■ —  car  on  n’a  guère  l’habitude  de 
palper  l’aorte  abdominale  —  rend  très  difficile 
l’évaluation  du  degré  d’élargissement  de  ce 
vaisseau,  que  l'on  reconnaît  aisément  comme 
aorte  à  ce  qu’il  est  animé  de  battements  et  doué 
d'expansion. 

y)  incurvation  de  l'aorte  abdominale,  fixée  à 
ses  deux  extrémités,  en  haut  i^ar  le  diaphragme 
et  en  bas  par  sa  bifurcation  en  deux  artère^ 
iliaques  primitives,  est  la  conséquence  de  son 
allongement.  L’aorte  se  dévie  généralement  à 
gauche  du  rachis,  formant  une  courbure  à  conca¬ 
vité  droite,  contrairement  au  cas  actuel  où  elle 
est  concave  à  gauche,  ce  qui  est  moins  fréquent, 
sans  être  exceptionnel. 

0)  La  mobilité  de  l’aorte  est  augmentée  par  suite 
de  son  allongement  et  de  son  incurvation  qui  la 
libère  de  ses  moyens  de  fixité,;  elle  se  déplace 
aisément  sous  la  pression  des  doigts. 

Dans  certains  cas,  les  déplacements  de  l’aorte 
abdominale  sont  spontanés,  et  ce  signe  aurait 
pour  Potain  et  Teissier  une  très  gros.se  valeur 
diagnostique.  Dans  un  cas,  Teissier  a  trouvé  du 
jour  au  lendemain  l’aorte  abdominale  tantôt  dan.s 
la  fosse  iliaque  gauche,  tantôt  à  plusieurs  centi¬ 
mètres  à  droite  de  la  colonne  vertébrale. 

e)  La  douleur  provoquée  par  la  palpatioriTNe 
l'aorte  est  un  fait  caractéristique,  mais  non  patho- 
gnomomique,  d’aortite  abdominale.  C’est  une 
douleur  aiguë,  parfois  intolérable,  limitée  à  la 
paroi  aortique  depuis  l’appendice  xipho'ide  jusqu’à 
la  bifurcation  de  l’aorte  abdominale,  et  dont  le 
maximum  siège  le  plus  souvent,  d’après  Bénech, 
un  peu  au-dessus  de  l’ombilic.  Elle  irradie  vers 
les  régions  voisines,  spécialement  le  long  des 
artères  iliaques  primitives  et  externes  dont  la 
palpation  peut  être  douloureuse,  de  même  que 
celle  des  artères  fémorales. 

Pratiquée  en  dehors  des  crises  douloureuses,  la 
palpation  de  l’aorte  abdominale,  si  l’on  insiste 
trop,  peut  déclencher  une  crise  douloureuse 
paroxystique. 

Faite  au  moment  d’une  crise  douloureuse 
gastro-intestinale,  elle  détermine  une  douleur 
à  la  pression  particulièrement  vive,  et  elle  peut 
provoquer  une  série  de  réflexes  divers  —  angoisse, 
lipothymies,  bouffées  de  chaleur,  sueurs...  et 
même  (dans  un  cas  de  Teissier)  une  attaque  épi¬ 
leptiforme. 

ç)  La  contracture  vigilante  des  muscles  grands 
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droits  de  l’abdomen,  par  réaction  de  défense,  est 
lin  corollaire  fréquent  de  cette  douleur  profonde 
provoquée.  Elle  est  souvent  limitée  à  un  muscle 
(le  gauche)  ou  un  segment  de  muscle  (le  supé¬ 
rieur).  Elle  est  d'intensité  variable,  invincible 
ou  réductible  par  pression  lente  et  continue  des 
mains  qui  palpent  l’abdomen.  Elle  gêne  souvent 
d’une  façon  considérable  l’exploration  de  l’aorte 
et  s’oppose  à  la  découverte  des  signes  locaux. 

c.  C auscultation  est  d’un  intérêt  bien  moindre 
que  la  palpation.  Roch  (de  Genève)  a  bien  indiqué 
les  renseignements  que  peut  donner  ce  procédé 
d’examen. 

a)  En  général,  on  n’entend  rien  d’anormal. 
Ee  stéthoscope,  quelle  que  soit  la  pression  qu’il 
exerce  sur  l’aorte,  ne  fait  percevoir  qu’un  bruit 
systolique  —  un  simple  «  ton  >>,—  ce  qui  est  normal . 

h)  Assez  souvent  on  perçoit  au  stéthoscope, 
au  niveau  de  l’aorte,  un  souffle  systolique  plus  ou 
moins  intense.  Quand  on  est  obligé  de  comprimer 
l’artère  pour  le  percevoir,  ce  .souffle  n’a  pas  de 
.signification  pathologique  ;  mais  lorsqu’on  l’en¬ 
tend  sans  compression,  on  est  en  droit  de  l’attri¬ 
buer  à  de  l’aortite  abdominale  (les  modifications 
de  calibre  du  vaisseau  engendrant  le  souffle),  et, 
sans  le  considérer  comme  un  symptôme  décisif, 
d’en  faire  un  argument  de  plus  en  faveur  de 
cette  affection,  en  le  joignant  aux  autres  symp¬ 
tômes  que  nous  venons  de  passer  en  revue. 

y)  Ea  perception  d’un  double  souffle,  systolique 
et  diastolique,  locali.sé  ou  se  propageant  jusque  dans 
les  artères  iliaques  et  dans  les  fémorales,  a  une 
valeur  diagnostique  bien  plus  grande;  mais  c’est 
une  curiosité  exceptionnelle.  Ce  double  souffle 
ne  s’entend  guère,  .sans  compression  de  l’aorte 
par  le  stéthoscope,  que  dans  les  cas  d’aortite 
abdominale  avec  anévrysme.  Perçu  seulement 
en  comprimant  l’artère,  il  est  symptomatique  de 
l’insuffisance  aortique. 

Si  chez  notre  vieille  malade  on  ne  trouvait 
aucun  souffle  à  l’auscultation  de  l’aorte  abdo¬ 
minale,  on  constatait  l’existence  des  signes  phy¬ 
siques  principaux  de  l’aortite  abdominale  :  l’élar¬ 
gissement,  la  déviation  et  la  mobilité  anormale 
par  allongement  de  l’aorte  abdominale,  la  douleur 
provoquée  exclusivement  sur  son  trajet. 

d.  h’  exploration  radiologique  aurait-elle  jru 
fournir  d’utiles  renseignements  et  venir  renforcer 
les  présomptions  du  diagno.stic?  Oui,  certaine¬ 
ment,  dans  une  certaine  mesure;  et  elle  est  souvent- 
mise  en  œuvre,  en  effet,  dans  des  cas  analogues. 

a)  Il  ne  faut  pas  trop  compter  cependant  sur 
l’examen  radiologique  pour  apprécier  directement 
l’état  de  l’aorte  abdominale. 

Effectivement,  si,  théoriquement,  l'examen  de 
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l’abdomen  aux  rayons  X  après  pneumo-péritoine, 
ou  mieux  après  insufflation  gastro-colique,  est 
capable  de  montrer  parfois,  au  cas  d’aortite 
abdominale,  l'aorte  élargie  et  faisant  nettement 
saillie  à  gauche  au-devant  de  la  colonne  verté¬ 
brale,  tandis  qu’une  aorte  normale,  plaquée  sur  le 
rachis,  ne  se  voit  pas,  pratiquement,  cette  explo' 
ration,  parfois  précieuse  pour  mettre  en  évidence 
un  anévrysme,  laisse  souvent  passer  inaperçu 
un  simple  élargissement  de  l’aorte  abdominale, 
et  cela  d’autant  jrlus  facilement  que  le  foie,  aug¬ 
menté  de  volume,  cache  souvent  l’aorte. 

fi)  C’est  indirectement  donc  que  la  radiologie 
peut  concourir  à  augmenter  les  probabilités  du 
diagnostic  d’aortite  abdominale  ; 

1°  En  ne  montrant  aucun  signe  radiologique 
d’une  affection  gastrique  ou  vésiculaire  susceptible 
d’être  confondue  avec  l’aortite  abdominale  ; 

2“  En  révélant  des  symptômes  radiologiques 
d’aortite  thoracique  : 

a.  Dilatation  de  la  crosse  aortique  avec  augmen¬ 
tation  du  diamètre  de  sa  portion  ascendante  ; 

b.  Pré.sence  d’un  ruban  foncé  —  qui  n’est  autre 
que  l’aorte  thoracique  élargie  —  en  avant  de  la 
colonne  vertébrale  en  position  oblique  antérieure 
droite  et  surtout  en  position  oblique  postérieure 
gauche,  position  de  choix  pour  examiner  l’aorte 
thoracique  descendante. 

Je  n’aipas  jugé  nécessaire  d’obliger  notre  bonne 
vieille  consultante  à  subir  ces  examens,  tant 
l’artérite  chronique  m’a  paru  avérée  chez  elle 
jrar  les  symptômes  fonctionnels  dont  elle  avait 
souffert  —  angine  de  poitrine,  syncope  locale 
des  extrémités,  claudication  intermittente  arté¬ 
rielle  —  et  par  les  signes  physiques  constatés 
au  niveau  de  ses  artères  périphériques  —  indu¬ 
ration  des  parois,  diminution  ou  disparition  de 
l’indice  oscillimétrique,  manifestations  qui  nous 
ont,  du  reste,  empêché  d’apprécier  chez  elle 
certains  symptômes  à  distance  de  l’aortite  abdo¬ 
minale. 

B.  Ees  signes  à  distance  de  l’aortite  abdo¬ 
minale  sont  fournis  par  l’exploration  de  la  circu¬ 
lation  en  aval  et  en  amont  de  l’aorte  abdominale 
malade,  et  par  la  comparaison  des  résultats 
obtenus 

Ees  deux  plus  importants  sont  :  1°  l’hyper¬ 
tension  de  la  pédieuse  ;  2“  la  rupture  du  synchro¬ 
nisme  normal  du  pouls  radial  et  du  pouls  fémoral 
avec  précession  du  pouls  fémoral. 

I“E’HYPERTENSI0N  DEEA  pédieuse  —  SIGNEDE 
EA  PÉDIEUSE  DE  Teissier — a  été  mise  en  évidence 
par  J.  Teissier  en  1902  à  l’aide  du  sphygmoma- 
nomètre  de  Potain. 

Alors  que,  normalement,  avec  cet  appareil. 
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14  pression  artérielle  systolique  est  plus  élevée 
en  moyenne  de  à  2  centimètres  à  la  radiale 
qu’à  la  pédieuse;  dans  l’aortite  abdominale, 
elle  est  égale  ou  supérieure  de  i  à  3  centimètres 
à  la  pédieuse  à  ce  qu’elle  est  à  la  radiale,  ce  que 
J.  l'eissier  mettait  sur  le  compte  de  la  vaso¬ 
constriction  des  vaisseaux  des  membres  inférieurs 
secondaire  à  l’irritation  aortique. 

Aujourd’hui,  on  ne  se  sert  plus  de  l’appareil 
de  Potain  pour  mesurer  la  tension  artérielle,  mais 
de  ceux  de  Pachon,  de  Riva-Rocci  et  de  Vaquez- 
Lanhry,  et  on  met  la  manchette  au-dessus  des 
malléoles,  de  sorte  qu’on  mesure  la  pression  non 
plus  à  la  pédieuse,  mais  au  niveau  des  artères 
tibiales  dans  leur  partie  terminale.  Que  devient 
dans  ces  conditions  le  signe  de  la  pédieuse? 

Avec  les  appareils  de  Riva-Rocci  et  de  Vaquez- 
Laubry  (méthode  jralpatoire  ou  auscultatoire) 
la  tension  artérielle  systolique,  mesurée  en  décu¬ 
bitus  dorsal,  est  pratiquement  la  même  dans  les 
humérales  et  dans  les  tibiales  (Gallavardin, 
I,aubry),  de  sorte  que  la  simple  égalité  de  pres.sion 
dans  les  artères  des  membres  supérieurs  et  des 
membres  inférieurs  n’est  pas  un  signe  d’aortite 
abdominale  comme  le  pensait  Teissier.  Mais 
l’hypertension  artérielle  aux  membres  inférieurs 
comparativement  à  ce  cpi’elle  est  aux  membres 
supérieurs  conserve  la  valeur  diagnostique  que 
lui  attribuait  l’éminent  professeur  lyonnais.  Elle 
n’est  cependant  pas  pathognomonique,  puisqu’elle 
est  constante  dans  l’insuffisance  aortique,  quelle 
qu’en  soit  l’origine  (par  sclérose  consécutive  de 
l’aorte  abdominale,  pense  Eaubry)  et  se  voit  dans 
certaines  inflammations  des  viscères  abdominaux. 

Avec  Vappareil  de  Pachon  (méthode  oscilla¬ 
toire),  le  signe  de  la  pédieuse  est  plus  difficile¬ 
ment  appréciable,  jmisque  Gallavardin  admet 
que  la  tension  artérielle  systolique  prise  avec  cet 
instrument,  en  position  couchée,  dépasse  à  l’état 
normal  de  2  à  6  centimètres  celle  des  membres 
supérieurs. 

Nous  ’n’avons  pas  pu,cheznotre  malade,  appré¬ 
cier  l’état  de  la  tension  artérielle  aux  membres 
inférieurs  en  raison  de  la  disparition  complète 
des  battements  artériels  dans  les  tibiales  et  dans 
la  pédieuse,  et  de  la  nullité  de  l’indice  oscillo- 
niétrique  au  niveau  des  deux  cous-de-pied.  Est-ce 
là  une  rareté?  et  cette  constatation  allait-elle 
à  l’encontre  du  diagnostic  d’aortite  abdominale? 

Certes  non!  car  il  n’est  pas  rare,  dans  cette 
affection,  que  l’on  trouve,  au  lieu  de  l’hypertension 
artérielle  dans  la  pédieuse,  de  V abaissement  de  la 
pression  dans  les  artères  fémorales  et  tibiales  et 
une  diminution  considérable  de  l’amplitude  des 
oscillations  de  l'appareil  de  Pachon  à  leur  niveau. 


quand  le  calibre  vasculaire  est  rétréci  par  des 
plaques  d’athérome  au-dessus  de  l’origine  des 
artères  iliaques.  Alors,  comme  chez  notre  vieille 
cliente,  il  y  a  généralement  claudication  intennit- 
tente  des  membres  inférieurs. 

Remarquez,  je  vous  prie,  que  Vétudc  de  la 
pression  artérielle  générale  est  sans  intérêt  pour  le 
diagnostic  de  l’aortite  abdominale. 

Ea  tension  artérielle  est  d’habitude  normale 
—  c’était  ici  le  cas  — ,  mais  elle  peut  être  élevée. 

2°  E’ASYNCHRONISME  RADIO-FÉMOR.AI,  PAR  PRÉ- 
cESSiox  DU  POUES  FÉMORAE  a  été  signalé  par 
Eaubry,  Mougeot  et  René  Giroux. 

Voici  en  quoi  consiste  ce  symptôme.  Tandis 
que,  normalement,  le  pouls  radial  au  poignet  et 
le  pouls  fémoral  à  la  racine  de  la  cuisse  sont  syn¬ 
chrones  ■ —  isochronisme  radio-fémoral  physiolo¬ 
gique  — ,  dans  l’aortite  abdominale,  par  suite  de 
l’accélération  de  l’onde  pulsatile  le  long  de  la 
paroi  indurée  de  l’aorte,  il  a  précession  du  pouls 
fémoral  de  1/40®  à  1/20®  de  seconde  sur  le  pouls 
radial. 

Ce  signe,  nous  n’avons  pas  pu  le  rechercher  eu 
raison  des  difficultés  pratiques  de  sa  mise  en 
évidence,  puisque  seule  la  méthode  graphique  est 
capable  de  le  révéler. 

Comme  signes  à  distance  del’aortite  abdominale, 
on  a  signalé  encore  :  des  modifications  de  certaines 
températures  locales  et  le  signe  de  la  splénique. 

3°  Ees  MODIFICATIONS  DE  CERTAINES  TEMPÉ¬ 
RATURES  EOCAEES  consistent  en  une  élévation 
notable  de  la  température  rectale  sans  élévation 
parallèle  de  la  température  buccale  ou, axillaire, 
ce  que  l’on  attribue  à  l’éréthisme  de  la  circulation 
abdominale  (Strjemetchna) . 

Parfois  l’hyperthermie  rectale  ne  se  manifeste 
qu’après  un  effort,  une  émotion,  le  travail  digestif. 

Parfois  cette  hjqierthermie  locale,  au-dessus  de 
38°,  est  permanente,  persiste  pendant  des  semaines 
et  des  mois  sans  aucun  autre  signe  de  fièvre  et 
sans  accélération  du  pouls. 

4°  Ee  SI.GNE  DE  EA  SPEÉNIQUE,  de  Eœper,  n'est 
autre  que  la  perception  dans  l’hypocondre  gauche, 
assez  loin  de  l’aorte,  d’une  artère  dure,  sinueuse, 
qui  est  l’artère  splénique  à  laquelle  l’artérite 
s’est  propagée. 

Formes  cliniques.  —  A.  —  A  côté  de  la 
forme  complète,  à  grand  fracas,  que  je  viens  de 
vous  décrire,  il  exi.ste  des  formes  symptoma¬ 
tiques  nombreuses  suivant  que  les  manifesta¬ 
tions  cliniques  prédominent  dans  le  territoire 
d’irrigation  de  l’ime  ou  l’autre  des  branches  de 
l’aorte  abdominale. 

1°  Ees  FORMES  GASTRIQUES  Comprennent  un 
certain  nombre  de  variétés  : 
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a.  La  jorme  gastralgique  de  Gulmann  et  Daniel 
Roudier  est  une  jorme  atténuée  d’aortite  abdominale, 
exclusivement  caractérisée  par  des  douleurs 
gastriques  siégeant  à  l’épigastre  et  rythmées  par 
les  repas,  avec  deux  paroxysmes  :  l’un  post¬ 
prandial  léger  (pesanteur,  tension  stomacale}  ; 
l’autre  tardif,  trois  ou  quatre  heures  après  l’in¬ 
gestion  alimentaire,  plus  pénible,  avec  sensation 
de  crampe  constrictive.  Ces  crises  douloureuses 
ont  quelques  particularités  intéressantes  pour 
leur  diagnostic  :  elles  surviennent,  non  pas  par 
périodes,  mais  tous  les  jours  ;  elles  ne  sont 
jamais  supprimées  par  des  alcalins  ou  par  des 
aliments  ;  elles  peuvent  être  réveillées,  en  dehors 
des  périodes  dige.stives,  par  des  efforts,  des  fati¬ 
gues...  (la  montée  d’un  escalier,  le  fait  de  «pous¬ 
ser  »  glotte  fermée,  etc.). 

b.  La  forme  dyspeptique  est  une  forme  gastral¬ 
gique  accompagnée  de  vomissements  muqueux 
ou  hémorragiques. 

On  en  distingue  deux  types  ;  z)  la  forme  à 
type  d’ulcère  de  l’estomac  ;  fi)  la  forme  à  type  de 
cancer  de  l’estomac. 

c.  La  forme  aérophagique  se  fait  remarquer 
par  l’importance  du  ballonnement  abdominal, 
la  fréquence  et  la  violence  des  éructations,  des 
barborygmes  et  des  évacuations  gazeuses  par 
l’anus. 

2°  Les  FORMES  intestinales  Sont  également  . 
nombreuses.  On  les  divise  en  : 

a.  Formes  uniquement  douloureuses,  constituées 
par  des  crises  entéralgiques  ; 

b.  Formes  pseudo-occlusives  ou  pseudo-périto¬ 
néales,  où  dominent  la  constipation,  le  météo¬ 
risme  ; 

c.  Formes  dysentérijormes  ou  cholériformes; 

d.  Formes  à  type  d’ entéro-colite  muco-memhra- 
neuse ; 

e.  Formes  simulant  l’ulcus  duodênal. 

3°  En  opposition  avec  tous  les  cas  où  la  séméio¬ 
logie  de  l’aortite  abdominale  se  montre  très 
riche,  sinon  caractéristique,  il  y  en  a  d’autres  où 
l’inflammation  del’aorte  abdominale  reste  latente  : 
ce  sont  les ,  formes  latentes,  qui  peuvent  le  rester 
jusqu’à  la  fin  et  n’être  qu’une  découverte  d’autop¬ 
sie,  mais  qui  se  révèlent  bien  souvent  par  l’appa¬ 
rition  d’une  des  complications  de  la  maladie 
que  nous  allons  étudier  dans  un  instant. 

B.~Jenefaisque  vous  signaler  aussi  maintenant 
l’existence  de  formes  évolutives  et  de  formes 
étiologiques  de  l’aortite  abdominale,  me  réservant 
d’y  revenir  tout  à  l’heure  quand  nous  parlerons 
de  l’évolution  de  l’aortite  abdominale  et  de  son 
diagnostic  étiologique. 

Diagnostic.  —  I.  Diagnostic  positif.  — 
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Quand,  dans  les  cas  absolument  typiques,  sont 
réunis  la  plupart  des  symptômes  de  l’aortite 
abdominale  que  je  viens  de  vous  rappeler,  le 
diagnostic  positif  de  cette  affection  est  assurément 
facile. 

Malheureusement,  il  n’est  pas  fréquent  qu’iî 
en  soit  ainsi,  parce  que  le  syndrome  de  l’aortite 
abdominale  reste  souvent  fruste  et  parce  que  ses 
signes  fonctionnels  —  de  présomption —  n’ont  rien 
de  pathognomonique,  sont  polymorphes  et,  cons¬ 
titués  par  des  phénomènes  réflexes  associés, 
égarent  plus  encore  le  diagnostic  qu’ils  ne  l’aident- 
Quant  aux  signes  physiques  —  essentiels — ,  ils 
font  souvent  défaut,  et  ils  sont,  d’ailleurs,  de 
découverte  et  d’interprétation  difiSciles. 

Dans  ces  conditions,  vous  comprenez  l'impor¬ 
tance  que  prend  fréquemment  la  discussion  du 
diagnostic  différentiel  quand  il  s’agit  de  recon¬ 
naître  l’aortite  abdominale  en  présence  d’un  syn¬ 
drome  qui  pose  la  question  de  sa  possibilité. 

II.  Diagnostic  différentiel.  —  Le  problème 
est  celui  de  toutes  les  crises  douloureuses  abdomi¬ 
nales  hautes. 

a.  En  général,  à  cause  de  leur  fréquence,  on 
envisage  d’abord  l’hypothèse  de  l’une  ou  l’autre 
des  COLIQUES  abdominales  :  lo  colique  hépatique  ; 
2°  colique  néphrétique;  3°  colique  intestinale  (par 
colite  muco-membraneuse,  appendicite,  occlusion 
intestinale,  cancer  du  gros  intestin).  Dans  tous 
ces  cas,  l’anamnèse, l’examen  des  selles,  des  urines, 
la  palpation' du  foie,  des  reins,  du  côlon...  per¬ 
mettent  d’ordinaire  de  préciser  le  diagnostic. 

Vous  vous  souvenez  que,  chez  notre  malade, 
nous  avons  sérieusement  pensé  à  l’origine  biliaire 
des  accidents  et  envisagé  le  diagnostic  de  forme 
angineuse  de  la  colique  hépatique  avant  de  l’écarter 
définitivement  pour  les  raisons  que  je  vous  ai 
déjà  exposées. 

40  Les  coliques  de  plomb  ne  méritent  discussion 
que  si  le  syndrome  douloureux  abdominal  sur- 
\deHt  chez  un  sujet  exposé  professionnellement 
ou  accidentellement  (ce  qui  est  rare)  à  l’intoxi¬ 
cation  saturnine.  Là  encore,  les  antécédents,  la 
constatation  de  stigmates  de  saturnisme  (liséré 
gingival  de  Burton,  tatouage  de  la  face  interne 
des  joues  ou  taches  de  Gubler,  parotidite  chro¬ 
nique,  etc.),  l’importance  des  vomissements  et  de 
la  constipation,  la  durée  prolongée  des  manifes¬ 
tations...  sont  les  meilleurs  éléments  du  diagnostic 
en  faveur  de  l’origine  saturnine  des  accidents. 

b.  C’est  surtout  avec  toutes  les  crises  solaires 
déterminées  par  les  affections  des  organes  capables 
d’irriter  le  plexus  solaire,  comme  le  fait  l’aorte 
abdominale  enflammée,  que  l’aortite  abdominale 
risque  d’être  confondue. 
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Quels  sont  donc  les  viscères  voisins  du  plexus 
solaire?  Ce  sont  :  en  avant,  le  pancréas  et  l’es¬ 
tomac  ;  en  arrière,  indépendamment  de  l’aorte, 
les  capsules  surrénales.  Vous  ne  serez  pas  surpris, 
par  conséquent,  d’apprendre  que  c’est  avec 
les  maladies  de  l’estomac,  du  pancréas,  des  cap¬ 
sules  surrénales,  et  même  avec  les  affections  aorti¬ 
ques  autres  que  l’aortite  abdominale,  sans  compter 
avec  les  maladies  du  système  nerveux  qui  frap¬ 
pent  directement  le  grand  sympathique,  qu’on  est 
le  plus  souvent  obligé  de  discuter  le  diagnostic  de 
l'aortite  abdominale. 

1°  hes  AFFECTIONS  GASTRIQUES  à  distinguer  de 
l’aortite  abdominale  sont  : 

a.  Quelquefois  la  gastrite  alcoolique  et  V hyper¬ 
chlorhydrie  simple  ; 

fl.  Mais  surtout  le  cancer  de  la  face  postérieure  de 
l'estomac  ; 

V.  Eulcus  de  la  petite  courbure,  principalement 
Vulcus  perforant  intrapancrêatique,  en  particulier 
quand  il  se  transforme  en  ulcêro-cancer  ; 

S.  Eulcus  duodénal  ou  pyloro-dtiodênal  (ces 
diagnostics  avec  des  affections  ulcéreuses  du  tube 
digestif  sont  d’autant  plus  difficiles  parfois  que 
l'aortite  abdominale  peut  se  compliquer  d’héma- 
témèse  ou  de  melæna)  ; 

ô.  L,’ urémie  à  forme  digestive  —  gastrique—  qu’on 
reconnaît  pourtant  à  la  fréquence  des  vomisse¬ 
ments,  à  l’anémie  des  sujets,  au  taux  élevé  et 
constant  de  l’urée  dans  le  sang. 

2°  Parmi  les  MALADIES  du  système  nerveux 
susceptibles  de  donner  de  violentes  crises  solaires, 
il  faut  signaler  le  tabes. 

Les  crises  gastriques  tabétiques  se  différencient 
des  crises  douloureuses  de  l'aortite  abdominale 
par  :  leur  début  et  leur  terminaison  brusques; 
l'importance  des  troubles  digestifs;  l’abondance, 
la  constance  des  vomissements  et  leur  caractère 
incoercible,  la  concomitance  d’autres  manifesta¬ 
tions  de  tabes,  les  antécédents  et  les  stigmates 
de  syphilis,  etc. 

3°  Le  cancer  du  corps  du  pancréas,  en  donnant 
naissance  au  syndrome  pancréatico-solaire  de 
Chauffard,  réalise,  lui  aussi,  un  tableau  clinique 
qui  se  rapproche  de  celui  de  l’aortite  abdominale, 
mais  la  douleur  y  est  plus  accusée  à  gauche  delà 
ligne  médiane  ;  on  perçoit  à  la  palpation  une 
tumeur  abdominale  (qui  peut  être  pulsatile,  il 
est  vrai, — forme  pseudo-anévrysmatique  de  Pic  et 
Tolot  —  ce  qui  contribue  à  augmenter  la  confu¬ 
sion)  ;  l’amaigrissement  est  rapide  et  aboutit 
en  peu  de  temps  à  la  cachexie  ;  il  y  a  quelquefois 
glycosurie  et  mélanodermie. 

4“  Dans  leSMAEADIES  DES  capsueessurrénaees, 
dans  V insuffisance  surrénale  pure  et  dans  la  maladie 


d'Addison,  il  y  a  bien  des  crises  douloureuses 
abdominales  et  des  troubles  gastro-intestinaux 
comme  dans  l’aortite  abdominale,  mais  l’asthénie 
est  profonde  et  l’hypotension  artérielle  est  con¬ 
sidérable. 

5° Enfin,  lorsqu’on  aboutit  à  la  conclusion  qu’il 
s’agit  bien  d’une  maeadië  de  e’aorte,  encore  faut- 
il  arriver  à  discerner  si  l’on  est  réellement  en 
face  d’une  aortite  abdominale. 

ot.  h’angine  de  poitrine,  surtout  dans  sa  forme 
pseudo-gastralgique,  a  de  nombreux  points  de 
ressemblance  avec  les  crises  douloureuses  et 
gastro-intestinales  de  l’aortite  abdominale.  Vous 
n’avez  certainement  pas  oublié  que  nous  avons 
envisagé  la  possibilité  de  l’angor  pectoris  dans  le 
cas  clinique  objet  de  cette  conférence,  et  je  ne 
reviens  pas  sur  les  arguments  qui  nous  ont  fait 
abandonner  cette  hypothèse.  L’examen  du  cœur 
et  de  l’aorte  thoracique,  la  mesure  de  la  pression 
artérielle  générale  sont  toujours  indispensables 
pour  se  faire  une  opinion  définitive  sur  ce  point 
particulier  de  diagnostic  différentiel. 

f).  h’aortisme  simple,  fréquent  chez  des  sujets 
nerveux  ou  atteints  d’une  affection  abdominale, 
peut  engendrer  des  troubles  fonctionnels  ana" 
logues  à  ceux  de  l’aortite  abdominale,  mais  les 
signes  objectifs  essentiels  de  l’aortite  manquent 
toujours,  en  particulier  le  signe  dé  la  pédieu,se- 
Y.  Un  anévrysme  de  l’aorte  abdominale  ou  du 
tronc  cœliaque  a  de  nombreux  points  de  ressem¬ 
blance  avec  l’aortite  abdominale,  mais  s’en  dis¬ 
tingue  par  la  perception  dans  le  ventre  d’une 
tumeur  pulsatile  et  douée  d’éxpansion,  par  le 
retard  et  la  diminution  du  pouls  fémoral  par 
rapport  au  pouls  radial,  par  l’absence  d’hyper¬ 
tension  dans  la  pédieuse. 

.  Quand  on  est  parvenu,  comme  nous  y  sommes 
arrivés  dans  notre  cas,  à  affirmer  le  diagnostic 
d’aortite  abdominale,  il  est  indispensable,  pour 
fixer  le  pronostic  et  établir  le  traitement  conve¬ 
nable,  de  rechercher  la  cause  de  cette  aortite. 

III.  Diagnostic  étiologique  {Etiologie  et 
anatomie  pathologique  succincte).  —  En  effet,  si, 
cliniquement,  l’aortite  abdominale  est,  en  raison 
de  sa  topographie  —  sa  localisation  sur  l’aorte 
abdominale  —  mi  syndrome  toujours  semblable, 
quelle  que  soit  sa  cause. 

Aux  points  de  vue  étiologique  et  évolutif,  il  y  a 
— ■  comme  Minet,  Leclercq  et  Holleau  l’ont 
montré  —  deux  formes  très  distinctes  d’aortite 
abdominale  —  deux  véritables  maladies  différentes 
— ■  qui  conditionnent  ce  syndrome  : 
x^La  forme  aiguë; 

2°  La  forme  chronique. 

1°  La  FORME  AIGUE  (qu’on  n’a  jamais  observée 
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dans  l’enfance)  se  voit  chez  des  adolescents  et  des 
adultes  jeunes,  de  préférence  chez  des  femmes, 
à  cause,  pense-t-on,  de  l’influence  prédis-posante 
des  ptoses  viscérales,  de  la  lithiase  biliaire,  de 
certaines  habitudes  professionnelles. 

De  fait,  on  a  incriminé  comme  causes  occasion¬ 
nelles  de  l’aortite  abdominale  :  le  travail  profes¬ 
sionnel  exagéré,  le  traumatisme,  le  surmenage, 
l’action  locale  du  froid...  Par  exemples  :  un 
infirmier  de  la  Charité,  observé  par  Potaih,  qui 
a  fait  de  l’aortite  abdominale  aiguë  après  être 
resté  exposé  pendant  longtenqjs  à  un  froid  vif 
devant  un  carreau  ouvert  par  mégarde  ;  les  deux 
femmes  vues  par  Teissier,  dont  l’une  faisait  un 
usage  désordonné  de  sa  machine  à  coudre,  et 
dont  l’autre  avait  été  jrrise  de  son  aortite  après 
avoir  lavé  longtemps  par  un  grand  froid,  en 
appuyant  violemment  sa  planche  à  linge  sur 
son  creux  épigastrique. 

Phi  réalité,  tous  ces  facteurs  ne  représentent 
que  des  causes  occasionnelles  de  l’aortite  abdo¬ 
minale  aiguë,  dont  la  cause  déterminante  est  une 
infection,  une  intoxication  ou  une  auto-intoxica¬ 
tion. 

Parmi  les  infections,  on  trouve,  à  l’origine  de 
l’aortite  abdominale  aiguë,  le  plus  souvent  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  et  la  grippe,  quelque¬ 
fois  la  tuberculose  (admise  par  Potain  et  Teissier), 
]ilus  rarement  le  paludisme,  les  fièvres  éruptives 
(rougeole,  scarlatine,,  peut-être  variole)  et  la 
fièvre  typhoïde. 

J.  Teissier  pensait  que  l’aortite  abdominale 
n’était  presque  jamais  .syphilitique.  On  estime, 
au  contraire,  actuellement  avec  Achard,  avec 
Clerc  et  Clarac,  avec  Étienne,  avec  Grenet, 
Lèvent  et  Pélis.sier,  en  se  fondant  sur  des  argu" 
ments  cliniques  et  sérologiques  et  en  tenant  compte 
de  l’intervention  si  fréquente  de  la  syphilis  dans 
la  production  de  l’inflammation  des  autres  seg¬ 
ments  aortiques,  que  la  spécificité  doit  jouer  un 
rôle  important  dans  l’étiologie  de  l’aortite  abdo¬ 
minale. 

Le  saturnisme  a  été  invoqué  comme  cause 
déterminante  dans  certains  cas. 

Dans  d’autres  on  a  accusé  la  goutte  ou  l’urémie, 
dans  laquelle  on  a  pu  voir  des  crises  d’aortite 
abdominale  alterner  avec  des  accès  dyspnéiques. 

Ces  divers  agents  infectieux,  toxiques  ou  auto¬ 
toxiques  n’agissent  pas  sur  l’aorte  abdominale 
toujours  de  la  même  façon  pour  en  produire 
l’inflammation  aiguë. 

a.  Parfois  ils  frappent  d’emblée,  d’une  façon 
élective,  l’aorte  abdominale  ;  il  y  a  aortite  abdomi¬ 
nale  primitive. 

b.  D’autres  fois  ils  touchent  d’abord  l’aorte 


thoracique,  dont  l’inflammation  s’étend  secon¬ 
dairement  à  l’aorte  abdominale  ;  il  y  a  aortite 
abdominale  secondaire  par  extension  (ce  processus 
est  plus  fréquent,  du  reste,  dans  les  formes  chro¬ 
niques  que  dans  les  formes  aiguës  d’aortite  abdo¬ 
minale). 

c.  Quant  à  l’aortite  abdominale  secondaire  par 
propagation  de  l’inflammation  des  organes  voisins 
à  l’aorte,  admise  par  J.  Teissier  et  Dégoût,  elle 
semble  rare. 

Ces  auteurs  lyonnais  faisaient  jouer  un  rôle 
très  important,  dans  la  pathogénie  de  l'inflam- 
niation  de  l’aorte  abdominale,  aux  lésions  de 
voisinage  du  vaisseau  :  à  l’entéro-colite  muco¬ 
membraneuse  surtout,  à  l’appendicite  chronique, 
à  la  pérityphlite,  à  la  péricholécy.stite,  à  la  péri- 
gastrite,  aux  affections  annexielles. 

Cette  opinion,  considérée  avec  scepticisme  il  y  a 
quelques  années,  tend  maintenant  a  être  acceptée 
de  plus  en  plus.  Gutmann  et  Roudier,  en  parti¬ 
culier,  admettent  que  l’aortite  abdominale  dans 
beaucoup  de  ces  cas  n’est  que  la  manifestation 
à  distance  par  propagation  inflammatoire  par 
voie  Ijnnphatique  de  ces  pêriviscérites  si  souvent 
responsables  de  maladies  de  l’abdomen. 

h’anatoinie  pathologique  de  l’aortite  abdomi¬ 
nale  aiguë  nous  est  inconnue,  car  il  s’agit,  comme 
vous  le  verrez,  d’une  affection  bénigne,  qui  guérit 
toujours  et  qu’on  n’a  jamais,  par  conséquent, 
l’occasion  de  voir  à  l’autopsie. 

On  admet  que  ses  lésions  ne  diffèrent  pas  de 
celles  des  autres  artérites  aiguës  ou  subaiguës 
qu’elles  régressent  progressivement  à  mesure 
que  les  .symptômes  cliniques  s’amendent  ;  qu’elles 
peuvent  être  sans  doute  quelquefois  le  point  de 
départ  de  lésions  chroniques  ultérieures.  Gutmann 
et  Daniel  Routier,  partisans  de  la  pathogénie 
de  l’aortite  abdominale  aiguë  par  propagation 
inflammatoire  de  voisinage,  pensent  que  ce  sont 
des  lésions  de  péri-aortite  qui  dominent. 

D’une  manière  exceptionnelle,  l’aortite  aiguë 
abdominale  au  lieu  d’être  simple,  comme  c’est  la 
règle,  prend  une  forme  ulcéreuse  ou  végétante 
[cas  de  Take  Jonnesco  [forme  ulcéreuse)  rapporté 
par  Marchiafava]. 

2°  La  FORME  CHRONIQUE  de  l’aortite  abdominale 
s’observe  chez  des  sujets  âgés,  des  athéromateux, 
souvent  chez  des  individus  atteints  depuis 
plus  ou  moins  longtemps  déjà  de  maladie  de  Hogd- 
son,  d’angine  de  poitrine  ou  d’aortite  thoracique. 
C’est  donc  fréquemment  une  aortite  abdominale 
secondaire  par  extension,  une  aortite  extensive 
suivant  le  mot  de  Teissier. 

Son  étiologie  est  encore  obscure,  puisqu’elle 
est  celle  de  l’athérome. 
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Par  contre,  son  anatomie  pathologique  n’a  pas 
de  secrets  pour  nous,  parce  qu’il  s’agit  d’une  mala¬ 
die  grave  qui  entraîne  souvent  la  mort. 

A  l’autopsie,  les  lésions  atteignent  non  seule¬ 
ment  l’aorte  abdominale,  mais  aussi  l’aorte  thora¬ 
cique  et  le  cœur.  Il  y  a  souvent  associées  à  l’aor¬ 
tite  abdominale  une  insuffisance  aortique  et  de 
l’hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

h’aorte  abdominale  est  augmentée  de  volume, 
allongée,  dilatée  d’une  façon  uniforme  ou  irré¬ 
gulière. 

A  la  coupe,  le  vaisseau  est  épais  et  dur.  On 
trouve  sur  sa  face  interne  des  plaques  athéroma¬ 
teuses  jaunâtres  ou  calcaires,  sans  caractères 
spéciaux  à  l’aortite  abdominale,  tantôt  peu 
nombreuses,  tantôt  confluentes  et  «  pavant  »  en 
quelque  sorte  l’aorte  ;  placées  de  préférence  au 
niveau  des  courbures  et  des  éj^erons,  à  l’orifice 
de.s  branches  collatérales  (tronc  cœliaque  par 
exemple)  ou  à  l’angle  de  bifurcation  des  deux 
artères  iliaques  primitives  ;  se  iDroloiigeant  souvent 
dans  les  collatérales. 

hes  lésions  histologiques  ne  pré.sentent  aucun 
caractère  particulier  ;  elles  sont  celles  de  l’athé- 
ronie,  c’e.st-à-dire  qu’elles  .sont  localisées  à  l’en- 
dartère,  dont  la  limitante  élastique  interne  est 
toujours  nettement  visible,  et  qu’elles  laissent 
presque  complètement  indemnes  les  tuniques 
moyennes  et  externes. 

Dans  notre  ■  cas  particulier,  il  était  évident 
que  notre  vieille  femme  athéromateuse,  atteinte 
A’angor  jiectoris,  de  syndrome  de  Raynaud  au 
niveau  des  doigts,  de  claudication  intermittente 
artérielle  des  membres  inférieurs,  avait  une  forme 
chronique  d’aortite  abdominale  en  rapport  avec 
l’athérome  artériel.  Nous  avons  pourtant,  par 
précaution,  fait  rechercher  dans  son  sérum  san¬ 
guin  la  réaction  de  Wasssermann  pour  éliminer 
complètement  l’intervention  possible  de  la  sj^rhilis 
dans  la  production  de  ces  lésions  artérielles.  Des 
réactions  de  Bordet-Wassermann  et  de  Hecht 
se  sont  montrées  complètement  négatives. 

Evolution.  —  A.  —  Afin  de  vous  permettre  de 
comprendre  quel  pronostic  il  fallait  porter  chez 
notre  malade,  voyons  quelle  est  V évolution  hahi- 
tuelle  des  aortites  abdominales. 

1°  Dans  la  forme  aiguë  simple,  la  marche  de 
la  maladie  est  rapide  et  aboutit  en  général  à  la 
guérison  complète  en  quelques  jours  ou  en  quelques 
semaines  par  atténuation  progressive  puis  dispa¬ 
rition  de  tous  les  symptômes  morbides. 

Da  prolongation  des  troubles  pendant  deux  à 
trois  .mois  est  rare. 

Da  récidive  —  qui  s’est  vue  dans  le  rhuma¬ 
tisme  —  e.st  plus  rare  encore. 


De  passage  à  la  chronicité  est  exceptionnel. 

On  ne  connaît  pas  de  cas  de  mort. 

L’aortite  aiguë  maligne,  ulcéreuse  ou  végétante, 
très  rare,  est  une  affection  redoutable  qui  entraîne 
fatalement  la  mort  par  septicémie. 

2“  Da  forme  chronique,  contrairement  à  la 
forme  aiguë,  n’a  aucune  tendance  à  la  guérison. 
Son  évolution  est  régulièrement  progressive  ou 
bien  subit  des  poussées  subaiguës,  mais  les  crises 
douloureuses,  qui  alternent  ou  coïncident  avec 
des  accès  d’angor  pectoris  d’effort,  deviennent 
de  plus  en  plus  fréquentes  et  de  plus  en  plus 
rapprochées  à  mesure  que  le  temps  passe. 

N’en  était-il  pas  ainsi  chez  notre  cliente? 

B.  —  La  terminaison  de  cet  état  morbide 
c’est  la  mort. 

Elle  survient  à  une  échéance  variable  : 

i"Soit  subitement,  au  cours  d’un  accès  angineux  : 

2°  Soit  à  la  suite  d’un  accident  intercurrent  : 
cérébral  (hémorragie  ou  ramollissement),  rénal 
(urémie),  ou  pulmonaire  (œdème  aigu  du  poumon) 
en  rapport  avec  l’athérome  généralisé  ; 

3°  Soit,  enfin,  du  fait  d’une  complication  directe¬ 
ment  liée  à  l'aortite  abdominale. 

Complications.  —  D’aortite  abdominale  peut 
engendrer  des  complications  de  diverses  manières  ; 
1°  par  extension  des  lésions  vasculaires  aux  viscères 
et  modification,  de  leur  circulation;  2°  par  throm¬ 
bose  et  embolies  ;  3°  par  rupture  de  l’aorte  enflammée. 

1°  Sont  en  rapport  avec  I’EXTENSION  des  i,é- 
SIONS  VASCUI, AIRES  AUX  VISCÈRES  ET  AVEC  I,A 
MODII-TCAÏIOK  DE  EEUR  CIRCUEATION  ; 

a.  Da  gastrite,  V entéro-colitc  muco-membraneuse, 
V appendicite  ; 

b.  Da  glycosurie  intermittente  au  moment  des 
crises,  signalée  par  Teissier,  et  qui  serait  due  à 
l’atteinte  du  foie  et  du  pancréas  ; 

c.  L'albuminurie  :  -j)  ou  transitoire,  par  simples 
troubles  circulatoires  ;  fl)  ou  per.si.stante,  par 
néphrite  subaiguë  ; 

d.  L'asphyxie  des  extrémités  —  aux  pieds  — 
avec  menace  de  gangrène,  observée  par  Potain, 
puis  par  Roque  et  Corneloup. 

2“  Da  THROMBOSE  OU  I’emboeiE  peuvent  porter  : 
a)  sur  des  branches  collatérales  ou  terminales  de 
l'aorte  abdominale,  ou  b)  sur  l’aorte  abdominale 
elle-même. 

a.  Des  thromboses  ou  des  embolies  sur  les 
branches  collatérales  abdominales,  la  plus  fréquente 
et  la  mieux  connue  c’est  la  thrombose  d’une  artère 
mésentérique.  Elle  détermine  la  production  d’un 
infarctus  intestinal  avec  phénomène  d’occlusion 
intestinale  et  de  péritonite,  melæna,  et  aboutit 
à  la  mort  en  quelques  jours. 

D’embolie  ou  la  thrombose  de  l'une  ou  l’autre 
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des  deux  artères  iliaques,  branches  terminales  de 
l’aorte  abdominale,  produisent  la  gangrène  du 
membre  inférieur  correspondant. 

b.  La  thrombose  oblitérante  qui  porte  sur 
l'aorte  abdominale  a  été  étudiée  j)ar  Aubertin. 

-/)  Quand  elle  est  complètement  oblitérante,  elle 
engendre  des  douleurs  atroces  des  pieds  et  des 
mollets,  prémonitoires  de  la  gangrène. 

A  l’examen  des  membres  inférieurs,  on  note  : 
l'impotence  fonctionnelle  des  deux  membres 
inférieurs,  la  teinte  violacée  des  téguments, 
l’anesthésie  cutanée,  l’abolition  des  réflexes,  la 
disparition  des  pulsations  dans  les  pédieuses,  les 
tibiales  et  les  fémorales  avec,  au  niveau  de  ces 
artères,  un  indice  o.scillométrique  réduit  à  zéro, 
et,  chez  les  sujets  maigres  quelquefois,  l’absence 
de  pulsations  aortiques  au  niveau  du  promontoire. 

La  mort  survient  en  quelques  jours  par  gangrène 
bilatérale  et  symétrique  des  membres  inférieurs, 
ce  qui  suffit,  d’après  Aubertin,  pour  autoriser  à 
porter  le  diagnostic  ferme  de  thrombose  aortique, 
\-u  la  trè.s  grande  rareté  de  la  gangrène  sénile 
bilatérale  simultanée. 

[i)  11  arrive  aussi  que  la  thrombose  de  l’aorte 
abdominale  ne  soit  pas  complètement  oblitérante. 
et  qu'elle  .se  manifeste  seulement  par  de  la  claudi¬ 
cation  intermittente  artérielle  ou  encore  par  une 
paraplégie  flasque  avec  rétention  d’urine  (Clerc 
et  Clarac),  la  mort  survenairt  avant  l’apparition 
de  la  gangrène  art  niveau  des  membres  inférieurs. 
L’exploration  des  artères  des  membres  inférieurs 
avec  l’appareil  de  Pachon  montre,  bien  entendu, 
la  disparition  complète  de  tout  indice  oscillo- 
métrique. 

3“  La  KUPTURK  DE  i/AOKïE  a  été  observée  par 
Potain,  J.  Teissier  et  par  de  nombreux  auteurs 
comme  accident  terminal  d’une  crise  d’angor 
abdominal.  Elle  détermine  la  mort  subite. 

Pronostic.  —  A.  —  De  tout  ce  que  je  viens 
de  vous  dire  il  ressort  : 

i»  Que  le  pronostic  de  l’aortite  abdominale, 
dans  sa  forme  aiguë,  est  bénin  ; 

2°  Que  le  pronostic  de  sa  forme  chronique  est 
très  sombre. 

B.  —  Pour  aprprêcier  le  degré  relatif  de  gravité  du 
pronostic  dans  l’aortite  abdominale,  chronique,  il 
faut  tenir  compte  d’un  certain  nombre  d’éléments  : 

1°  Tout  d’abord  de  Vêtat  de  l’aorte  thoracique. 
Deux  cas  sont  à  ce  point  de  vue  à  considérer,  sui¬ 
vant  qu’il  y  a  ou  qu’il  n’y  a  pas  de  signes  d’aortite 
thoracique. 

S’il  y  a  des  symptômes  d’aortite  thoracique  — 
douleurs  rétro-sternales,  élargissement  de  la 
matité  aortique,  souffle  systolique  aortique  avec 
ou  sans  souffle  diastolique  associé  —  on  se  trouve 
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en  présence  de  V aortite  extensive  de  J.  Teissier 
et,  dans  ce  cas,  comme  il  l’a  dit  lüi-même,  «  le 
pronostic  est  au  cœur». 

2.  S’il  n'y  a  pas  de  signes  d’aortite  thoracique, 
si  l’aortite  a  toutes  les  apparences  d’une  aortite 
abdominale  primitive,  elle  ne  retentit  eu  aucune 
façon  sur  le  cœur,  et  le  pronostic  dépend  du  degré 
de  la  lésion  aortique  et  de  l’état  des  artères  intes¬ 
tinales. 

Il  .se  fonde  alors  surtout  : 

a.  vSur  V espacement  plus  ou  moins  grand  des 
crises  douloureuses,  le  pronostic  étant  d’autant 
plus  grave  qu’elles  sont  plus  rapprochées  ; 

b.  Sur  la  cause  de  l’aortite  et  sur  son  degré  d’ac¬ 
cessibilité  à  la  thérapeutique. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  l’intervention  de  la 
syphilis  dans  la  genèse  de  l’aortite  abdominale 
pourrait  être  considérée  comme  un  élément  de 
pronostic  favorable.  Malheureusement,  il  faut 
bien  reconnaître  que  le  plus  souvent  le  traitement 
antisyjrhilitique  le  plus  énergique  reste  sans  effet 
sur  l’aortite  abdominale  de  sujets  syphilitique.s 
avérés,  sans  doute  parce  que  les  lésions  aortique.s 
qui  la  constituent  sonttrop  avancées,  déjà  fibreuses 
et  inaccessibles  aux  médications  antisyphilitiqües. 

Pour  en  revenir  à  notre  bonne  petite  vieille- 
à  qui  ses  quatre-vingts  ans  paraissaient  si  légers, 
vous  voyez  que  .son  avenir  était  très  sérieusement 
compromis  par  son  aortite  abdominale.  Il  était  à 
craindre  que  la  mort  subite  ne  vînt  interrompre 
brusquement  l’évolution  d’un  accès  douloureux. 
Si  elle  échappait  à  cette  redoutable  éventualité, 
elle  restait  exposée  à  des  complications  graves  et 
mortelles  à  brève  échéance,  comme  l’infarctus 
de  l’intestin,  la  gangrène  des  membres  inférieurs, 
la  rupture  ou  l’oblitération  de  l’aorte.  ' 

Traitement.  — •  Le  traitement  de  l'aortite 
abdominale  comprend  deux  parties  : 

1°  Le  traitement  des  crises  douloureuses  paroxys¬ 
tiques  ; 

2°  Le  traitement  de  l’aortite  elle-même  (véritable 
traitement  préventif  des  crises  douloureuses 

I.  Traitement  des  crises  douloureuses 
paroxystiques.  —  Voyons  d’abord  quel  est 
le  traitement  des  crises  douloureuses  paroxysti¬ 
ques. 

Mais  avant  de  vous  en  exposer  le  détail,  laissez- 
moi  vous  donner  un  aperçu  de  la  pathogénie  de  ces 
crises  douloureuses  paroxystiques,  les  diverses 
médications  proposées  contre  elles  ayant  été 
suggérées  à  chacun  de  leurs  promoteurs  par  la 
conception  qu’il  se  faisait  de  leur  mécanisme. 

Les  théories  émises  à  ce  propos  sont  au  nombre 
de  deux  ;  i®  la  théorie  vasculaire  qui  met  les  crises 
sur  le  compte  de  troubles  circulatoires  intra. 
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abdominaux  ;  2°  la  théorie  nerveuse,  qui  donne 
un  rôle  prépondérant  à  l’irritation  du  plexus 
sokiire  et  des  filets  nerveux  péri-aortiques. 

30  II  est  probable  d’ailleurs  que,  chacune  de 
ces  conceptions  détenant  une  part  de  vérité,  c’est 
la  théorie  éclectique  qui  admet  l’origine  mixte, 
\-asculo-nerveuse,  du  syndrome  abdominal  qui 
se  ra])proche  le  plus  de  la  réalité. 

I»  La  théorie  vasculaire  a  réuni  les  suffrages 
d’un  certain  nombre  d’auteurs,  qui  se  divisent 
par  ailleurs  sur  des  questions  de  détail. 

a.  Ainsi,  pour  Potain,  Teissier,  Carrière,  les 
crises  abdominales  paroxy.stiques  de  l’aortite 
abdominale  ne  seraient  autres  que  des  mani¬ 
festations  de  méiopragie  viscérale  portant  sur 
l’estomac  ou  les  intestins,  mais  absolument  ana¬ 
logues  à  la  claudication  intermittente  des  membres. 
Cette  manière  de  voir  s’appuie  sur  des  constata¬ 
tions  anatomiques  :  le  rétrécissement  par  athérome 
(le  l'origine  du  tronc  cœliaque,  et  sur  des  faits 
cliniques  :  la  survenance  des  accès  après  un  repas 
copieux. 

h.  D'après  Pal,  ce  ne  .serait  pas  l'ischémie  par 
oblitération  artérielle  de  nature  organique  qui 
serait  la  cau.se  de  ces  crises  abdominales,  mais  la 
vaso-constriction  des  artères  abdominales  et  l’hy¬ 
pertension  qui  en  est  la  conséquence,  les  douleurs 
provenant  précisément  de  la  distension  secondaire 
des  territoires  vasculaires  voi.sins. 

c.  Nothnagel  considère  les  paroxysmes  doulou¬ 
reux  comme  une  véritable  colique  vasculaire  en 
rapport  avec  la  contraction  réflexe  des  tuniques 
artérielles  sous  l’influence  de  l’irritation  de  l’en- 
dartère,  contraction  vasculaire  qui  entraîne  la 
conqrression  des  terminaisons  nerveuses  du  vais¬ 
seau.  (Cette  hypothèse  est  contredite  parl’expéri- 
mentation,  caria  vaso-constriction  produite  par  la 
nicotine  n’est  pas  douloureuse.) 

2°  D’après  la  théorie  nerveuse,  les  crises  abdomi¬ 
nales  sont  l’expression  d’une  névralgie  ou  d’une 
névitc  des  plexus  péri-aortiques  (Lœper,  Max 
Buch,  Grossmann).  Cette  opinion  se  base  :  sur 
l’analogie  du  syndrome  de  l’aortite  abdominale 
avec  tons  ceux  qui  ont  pour  origine  certaine  une 
irritation  dn  plexus  solaire  (crises  solaires  du 
cancer  du  corps  du  pancréas,  de  la  maladie  d’Ad- 
dison,  de  l’ulcus  de  la  petite  courbure  de  l’es¬ 
tomac)  ;  sur  la  reproduction  expérimentale  de 
tous  ses  symptômes  par  l’excitation  ou  la  section 
du  plexus  solaire  ;  sur  les  lésions  des  ganglions 
semi-lunaires  constatées  dans  certains  cas  par 
Carrière  et  par  Laignel-Lavastine. 

3“  La  théorie  éclectique  accorde  au  S3mdrome 
paroxj'stique  douloureux  abdominal  une  double 
origine,  à  la  fois  vasculaire  et  nerveuse,  en  tenant 
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compte  de  la  liaison  intime  qui  unit  le  système 
nerv^eux  et  la  circulation.  Elle  considère  que  l’hy¬ 
pertension  artérielle  et  le  spasme  vasculaire 
qu’engendre  l’inflammation  de  l’aorte  réagissent 
forcément  sur  les  plexus  nerveux  péri-aortiques 
et  péri-artériels  et  en  augmentent  la  sensi¬ 
bilité. 

De  ces  considérations  pathogéniques  retenons 
qu’il  y  a,  dans  les  crises  abdominales  paroxy.sti¬ 
ques  de  l'aortite  abdominale  deux'iNDiCATiox.s 
THÉRAPEUTIQUES  primordiales  ;  il  faut  : 

x°  Abaisser  la  tension  artérielle  et  jaciliier  la 
circulation  dans  le  domaine  de  l’aorte  abdominale  ; 

2°  Calmer  l’hypercxcitabilité  nerveuse  du  sympa¬ 
thique  abdominal. 

A.  Pendant  ea  crise.  —  1»  Le  malade  doit 
rester  au  repos,  au  lit. 

2°  On  lui  applique  des  compresses  humides 
chaudes  sur  l’abdomen,  ou  bien  l’on  fait  tme  révul¬ 
sion  légère  à  l'épigastre  (sangsues,  vésicatoires, 
dans  les  cas  aigus  ;  frictions  d’onguent  napolitain, 
emplâtre  de  Vigo,  dans  les  cas  chroniques). 

30  On  lui  fait  prendre  des  médicaments  vaso¬ 
dilatateurs  : 

a.  Des  gouttes'  de  la  solution  alcoolique  de  trini- 
trine  au  centième  :  I  goutte  par  prise,  jusqu’à 
quatre  fois  par  jour  ; 

b.  Du  nitrite  de  soude  à  la  dose  de  5  centigram¬ 
mes  dans  une  potion,  une  à  quatre  fois  dans  la 
journée  ; 

c.  On  peut  aussi  lui  faire  inhaler  sur  un  mouchoir 
V  à  VI  gouttes  de  nitrite  d'amyle,  ce  qui  amène 
souv’ent  un  soulagement  immédiat.  (Ce  résultat 
thérapeutique  peut  avoir  une  réelle  valeur  dia¬ 
gnostique  dans  des  cas  douteux.) 

40  La  prescription  à’ antispasmodiques  est  éga¬ 
lement  indiquée  ;  jrar  exemple  celle  du  bromure 
d’ammonium  en  lavement  tiède  vantée  par  Teis¬ 
sier,  sui^'ant  la  formule  ; 


Bromitru  d’aiumonhuii .  2  grainnics. 

Infusion  de  valériane .  123  — 

Laudanum .  X  gouttes. 


pour  un  lavement  tiède,  à  garder. 

5°  S’il  est  nécessaire,  on  a  recours  à  des  sédatifs 
de  la  doideur  : 

a.  Lavement  avec  2  grammes  à’ antipyrine  et 
X  gouttes  de  laudanum; 

b.  Et  surtout  des  opiacés:  la  morphine,  l'hé¬ 
roïne,  en  potion  ou  même  en  injection  hypoder¬ 
mique. 

6"  h’ association  des  vaso-dilatateurs  et  de  l'opium 
lieut  être  réalisée  jiar  l’administration  de  la 
potion  de  Vaquez  ou  des  dragées  de  trinitrine 
caféinéc  de  Dubois,  dont  voici  les  formules  ; 


46 

Potion  de  Vaquez  ; 

Solution  alcoolique  de  triui- 

triue  au  centième .  I,X  gouttes. 

Chlorhydrate  d’héroïne .  cinq  centigrainines. 

Caféine .  un  gramme. 

Beuzoate  de  soude .  z  grammes. 

Sirop  d’éther .  (lO  — 

Rau  distillée .  Q.  S.  pour  loo  grammes- 

A  prendre  par  cuiller  à  café  une  à  troi.s  fois 
par  jour. 

Dragées  de  trinilrine  cajcince  de  Dubois  (à 
noyau  mou)  : 

Solution  alcoolique  de  triiiitriiie 

au  centième .  Il  gouttes. 

Caféine . .  deux  centigrammes. 

Chlorhydrate  d’héroïne .  un  demi-milligramme 

Excipient .  Q.  S.  pour  une  dragée' 

Croquer  une,  deux  ou  trois  dragées  (à  quelques 
minutes  d’intervalle)  au  moment  des  accès.  Dose 
maxima  :  dix  dragées  par  vingt -quatre  heures. 

B.  Dans  p’intbrvaple  de.s  crises,  on  peut 
agir  sur  le  plexus  solaire  et  sur  la  circulation  ; 

1“  En  faisant  des  injections  à’angioxyl  (extrait 
pancréatique  hypotenseur)  à  la  dose  d'une 
ampoule  par  jour  en  injection  intramusculaire 
(commencer  par  un  demi-centimètre  cube  pour 
tâter  la  sensibilité  du  malade);  Faire  une  série 
de  vingt  injections  quotidiennes.  Interrompre  pen¬ 
dant  trois  semaines.  Refaire  ensuite  une  deuxième 
série  semblable  à  la  première. 

2°  Ou  en  pratiquant  des  injections  sous-cuta¬ 
nées  ou  intramusculaires  quotidiennes  déacécoline 
(acétylcholine  stabilisée)  à  la  dose  de  5  à  10  cen¬ 
tigrammes  chaque  fois. 

30  Ou  encore  à  l’aide  de  la  physiothérapie 
sous  des  formes  différentes  :  a)  le  massage  abdo¬ 
minal  ;  b)  la  diathermie  (recommandée  par  Lian)  ; 

c)  l’héliothérapie  ou  V actino thérapie  ultra-violette  ■ 

d)  la  radiothérapie-,  e)  la  réfl.exothérapie  (Abrams, 
de  San  Francisco),  la  percussion  forte  de  l’apo¬ 
physe  épineuse  de  la  septième  vertèbre  cervicale 
déterminant  un  réflexe  de  contraction  de  l’aorte 
thoracique  ou  abdominale. 

40  Enfin,  par  le  moyen  de  la  chirurgie  qui  peut 
réaliser  V énervation  gastrique  par  la  résection  de 
toutes  les  branches  nerveuses  visibles  de  l’es- 
tornac.  Cette  oiiération,  exécutée  par  Charrier 
chez  un  malade  de  Gutmann  et  Daniel  Routier, 
a  été  suivie  de  la  sédation  immédiate  et  complète 
des  douleurs,  et  a  permis  dans  la  suite  au  sujet, 
tonnelier  de  .son  état,  de  reprendre  .son  métier. 

C.  AFIN  d’empêcher  le  RE'TOUR  des  crises 
(traitement  PROPHYLAC’TIQUE  de  la  crise),  on 
recommande  aux  malades  d’éviter  les  fatigues,  les 
refroidissements,  les  repas  copieux,  les  écarts  de 
régime,  etde  manger  modérément  et  légèrement. 

II.  Traitement  de  l’aortjte  abdominale 
elle-même.  —  De  traitement  de  l’aortite  abdo- 


JO  Janvier  igji. 

minale  elle-même  diffère  suivant  que  l’aortite  est 
aiguë  ou  chronique. 

i»  D’aortite  abdominale  aiguë  guérit  toute 
seule.  On  se  contente,  par  conséquent,  de  faire 
apifliquer  des  compresses  chaudes  ou  des  linimenis 
calmants  sur  l’abdomen,  et  de  prescrire  du  sali- 
cylate  de  soude  si  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
semble  pouvoir  être  mis  en  cause. 

2“  Contre  I’aortite  abdominale  chronique, 
on  ordonne  : 

a.  De  port  d’une  sangle  abdominale  (Teissier) 
ou  au  moins  d’une  ceinture  de  jlanelle  pour  lutter 
contre  les  ptoses  et  garantir  le  ventre  du  froid  ; 

b.  De  régime  des  artério-scléreux  :  une  alimenta¬ 
tion  peu  azotée,  surtout  lacto-végétarienne  ; 

c.  Un  traitement  antisyphilitique  prudent,  si  la 
syphilis  du  sujet  est  avérée  ou  même  seulement 
soupçonnée.  Ce  traitement  doit  comporter  du 
mercure  (cyanure  en  injections  intraveineuses  ou 
suppositoires  au  mercure  métallique),  du  bi.s- 
mutli,  du  novarsénobenzol,  sans  dépasser  la  dose 
de  OB', 30  par  injection. 

En  général,  le  traitement  spécifique  est,  d’ail- 
leursj- inopérant  même  s’il  est  prolongé,  témoin 
le  cas  du  tonnelier  opéré  par  Charrier  et  qui, 
pendant  deux  ans,  avait  suivi  un  traitement  anti- 
.syirhilitique  arséno-bismutho-mercuriel  qui  avait 
«  négativé  »  son  Wassermann  sans  calmer  ses 
douleurs. 

On  prescrit  aussi  ; 

d.  V’iode  sous  forme  de  peptones  iodées,  d’iodures 
alcalins,  de  lipiodol  (en  capsules  ou  en  injections 
intramusculaires),  toutes  médications  qui  doivent 
être  longtemps  continuées  ; 

6.  De  silicate  de  soude,  en  gouttes,  en  comprimés 
ou  en  injections  intraveineuses  ; 

/.  Des  toni-cardiaques,  quand  l’aortite  est 
extensive  et  quand  sa  localisation  primitive  e.st 
thoracique  ;  l’aortite  abdominale  passe  alors 
du  reste,  au  second  plan. 

g.  Enfin,  l’aortite  abdominale  chronique  est 
justiciable  de  la  crénothérapie. 

Des  cures  hydro-minérales  les  plus  recomman¬ 
dables  sont,  suivant  les  cas  : 

a)  Royat,  qui  i>ar  ses  bains  carbo-gazeux  dé¬ 
congestionne  les  organes  profonds  en  provoquant 
une  vaso-dilatation  périphérique  ; 

fl)  Vittel  et  Evian,  qui  agissent  contre  l’artério¬ 
sclérose  comme  eaux  de  lavage  intérieur  ; 

v)  Châtel-Guyon,  Plombières,  quand  les  mani¬ 
festations  entéro-colitiques  doniinent  ou  parais¬ 
sent  avoir  été  l’origine  de  l’aortite  ; 

0)  Bourbon-Lancy,  si  le  rhumatisme  peut  être 
incriminé  ; 

s)  Néris,  Luxeuil,  si  l’éréthisme  du  système 
nerveux  autonome  domine. 
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Angine  de  poitrine  post-grippale. 

Sur  412  malades  atteints  de  grippe  observés  par  A. -S. 
Hymann  (The  Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  12  avril 
1930)  9  présentèrent  des  crises  d’angine  de  poitrine, 
■quoique  n’ayant  jamais  présenté  auparavant  de  sym¬ 
ptômes  de  cette  affection.  Tous  ces  malades  étaient  aux 
environs  de  la  cinquantaine.  Des  électrocardiogrammes 
montrèrent  la  présence  de  lésions  myocardiques  graves 
dans  la  plupart  des  cas.  Trois  malades  moururent  ; 
deux  d’entre  eux  avaient  des  lésions  myocardiques 
étendues,  mais  l’appareil  cardio-vasculaire  du  troisième 
semblait  indemne.  Il  ne  semble  pas  y  avoir  de  relation 
entre  l’intensité  de  la  grippe  originelle  et  la  date  d’appa¬ 
rition  de  la  première  crise  d’angine,  non  plus  qu’entre 
la  durée  de  la  crise  et  l’évolution  immédiate.  L’auteur 
conclut  de  cette  étude  que  l’angine  de  poitrine  est  une 
séquelle  qui  n’est  pas  rare  à  la  suite  des  infections  grip¬ 
pales  survenant  entre  qnarante  et  soixante  ans. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Traitement  chirurgical  de  l’hyperinsuli- 
nisme. 

On  sait  la  gravité  de  l’affection  récemment  décrite 
sous  le  nom  d’hyperinsulinisme  ;  elle  fait  en  effet  souvent 
du  malade,  sujet  à  de  continuelles  syncopes,  un  véritable 
infirme  et  est  fréquemment  mortelle.  Anssi,  dans  les 
cas  où  la  tendance  à  l’hypoglycémie  atteint  un  tel  degré, 
le  traitement  chirnrgical,  malgré  ses  risques,  paraît-il 
justifié  ;  il  consiste  en  la  résection  partielle  du  pancréas. 
P. -N.  Aeean,  W.-C.  Bœck  et  E.-S.  Judo  (The  Journ- 
of  the  Amer.  med.  Assoc.,  12  avril  1930)  rapportent  les 
5  cas  où  cette  intervention  put  être  pratiquée  :  deux  de 
ces  malades  furent  opérés  par  l’un  d’entre  eux,  à  la 
clinique  Mayo  ;  le  cas  du  troisième,  opéré  par  Holman, 
est  inédit,  et  les  deux  autres  ont  été  publiés  respective¬ 
ment  par  les.frêres  Finney  et  par  Howland  et  ses  colla¬ 
borateurs.  Dans  nn  des  cas  seulement,  celui  de  Howland 
on  trouva  une  tumeur  de  petites  dimensions  au  niveau 
du  corps  du  pancréas  ;  cette  tumeur  avait  nettement  la 
structure  des  îlots  de  Langerhans,  avec  quelques  carac¬ 
tères  de  malignité  ;  l’opération  amena  une  guérison  com¬ 
plète.  Dans  lesquatre  autres  cas,  on  netrouva  pas  de  modi¬ 
fications  notables,  même  histologiques,  de  la  structure 
pancréatique,  et  les  résultats  de  la  pancréatectomie  par¬ 
tielle,  quoique  encourageants  dans  trois  cas,  ne  furent 
pas  entièrement  satisfaisants;  aussi  l’auteur  pense-t-il 
que  seule  une  résection  plus  large,  analogue  à  celle  qu’on 
pratique  pour  le  corps  thyroïde,  pourra  venir  à  bout  de 
l’affection. 

Jean  Lereboueeet. 

Réactions  allergiques  à  l’insuline. 

L’insuline  étant  une  substance  contenant  des  protéines 
en  très  faible  proportion,  peut  produire  chez  certains 
malades  des  phénomènes  allergiques  d’ordre  anaphy¬ 
lactique.  C’est  ainsi  que  de  nombreux  diabétiques  pré¬ 
sentent  une  hypersensibilité  à  l’insuline,  qui  se  mani¬ 
feste  par  des  réactions  cutanées  locales  ;  ces  réactions, 
généralement  peu  importantes,  sont  facilement  corrigées 
par  l’ingestion  de  lactate  de  chaux.  Mais  on  peut  observer 
des  réactions  beaucoup  plus  graves  pouvant  intéresser 


d’autres  parties  de  l’organisme.  C’est  ainsi  que  J. -R 
Wieeeams  (The  Journ.  of  the  Am.  med.  Assoc.,  12  avril 
1930)  rapporte  le  cas  d’un  jeune  garçon  de  douze 
ans  qui  présentait,  à  la  suite  du  traitement  insulinique, 
d  es  troubles  gastro-intestinaux  de  la  plus  haute  gravité  ; 
il  a  suffi  de  remplacer  l’insuline  préparée  à  partir  du 
pancréas  de  porc,  par  une  insuline  préparée  avec  du 
pancréas  de  bœuf,  pour  voir,  en  quarante-huit  heures, 
le  malade  complètement  rétabli.  Aussi  l’auteur  émet-il 
le  vœu  que  les  ampoules  d’insuline  portent  mention  de 
l’animal  à  partir  duquel  a  été  préparé  le  produit,  pour 
permettre,  le  cas  échéant,  la  substitution  d’une  autre 
protéine  à  la  protéine  que  ne  supporte  plus  l’organisme. 

Jean  Lereboueeet. 

Polyglobulie  par  agents  physiques  et  chi¬ 
miques  chez  les  animaux  splènectomisés. 

De  nombreuses  recherches  effectuées  chez  l’animal 
par  P.  Testoni  (de  Rome)  (Archives  internationales  de 
pharmacodynamie  et  de  thérapie,  1930,  vol.  XXXVII, 
fasc.  I)  lui  ont  montré  que  la  polyglobulie  provoquée  par 
l’adrénaline,  l’éphédriuc  et  la  pilocarpiue;  s’observait 
aussi  bien  chez  les  animaux  splénectomisés  depuis  long¬ 
temps  que  chez  les  animaux  sains,  mais  à  un  degré  beau¬ 
coup  moindre  ;  la  polyglobulie  par  l’éphétonine,  par 
contre,  manque  constamment  chez  les  animaux  splé¬ 
nectomisés,  quel  que  soit  le  temps  écoulé  depuis  l’opé¬ 
ration  ;  il  en  est  de  même  pour  la  polyglobulie  par  le 
froid.  La  rate  représente  donc  le  facteur  prépondérant 
mais  non  exclusif  de  la  polyglobulie  adrénaliuique  ;  ce 
phénomène  serait  dû  en  effet  à  deux  facteurs  :  un  facteur 
mécanique,  dans  lequel  la  rate  est  seule  en  jeu  et  ne  sau¬ 
rait  être  remplacée  par  d’autres  organes  ou  d’éventuelles 
rates  néoformées,  et  un  facteur  chimique,  moins  impor¬ 
tant,  pour  lequel,  au  contraire,  il  peut  y  avoir  une  telle 
suppléance  après  la  splénectomie. 

J  EAN  Lereboueeet. 

Contribution  à  l’ètude  de  l’allergie  à  la  tuber¬ 
culine  sur  les  sujets  vaccinés  au  BCG 
par  voie  sous-cutanée. 

Ayant  constaté  ime  grande  irrégularité  d’apparition 
de  l’allergie  tuberculinique  chez  les  enfants  vaccinés 
per  os,  R.  Chaussinand  (Annales  de  l’Institut  Pasteur, 
avril  1930),  pour  obtenir  cette  allergie  régulièrement  et 
dans  le  plus  bref  délai,  s’est  adressé  à  la  vaccination  par 
voie  sous-cutanée.  La  méthode  la  meilleure  est,  dit-il, 
l’injection  simultanée  en  des  points  différents  de  deux 
doses  de  o^sr.ozs  en  émulsion  homogène  dans  i  centi¬ 
mètre  cube  de  liquide  ;  on  obtient  ainsi  l’allergie  tuber¬ 
culinique  de  façon  à  peu  près  constante,  au  bout  de 
trois  à  huit  semaines  en  moyenne.  L’auteur  n’a  constaté 
que  très  rarement  l’apparition  d’abcès  froids  ;  il  faut  ne 
pas  toucher  à  l’infiltration,  s’il  s’en  forme  au  niveau  d’un 
des  points  d’injection,  et  surtout  ne  pas  ponctionner 
trop  hâtivement.  Il  faut  isoler  rigomreusement  les  enfants 
de  mllienx  tuberculeux  ou  suspects,  jusqu’à  l’apparition 
de  l’allergie.  Enfin,  l’auteur  conseille  de  revacciner  par 
voie  sous-cutanée,  dès  que  l’allergie  disparaît,  mais  alors 
seulement. 

JEAN  Lereboueeet. 

Méningites  lymphocytaires  bénignes. 

La  notion  de  formes  curables  de  méningite  tubercu¬ 
leuse  a  attiré  à  nouveau  l’attention,  ces  temps  derniers. 
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sur  les  méningites  lymphocytaires  à  évolution  bénigne. 
K, -H.  KrabüE  (de  Copenhague)  (Rassegna  internationale 
di  clinica  e  terapxa,  mars  1930)  rapporte  ii  observations 
dans  lesquelles,  malgré  la  constatation  d’un  nombre 
important  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  une  méningite  tantôt  typique,  tantôt,  au 
contraire,  tout  à  fait  fruste,  évolua  vers  la  guérison. 
L'étiologie  des  cas  qu’il  rapporte  est  d’ailleurs  parti¬ 
culièrement  obscure  ;  leur  apparition  en  dehors  de  toute 
épidémie  permet  d’éliminer  la  poliomyélite  ;  les  oreillons 
ne  peuvent  être  invoqués,  et  encore  avec  beaucoup  de 
réserves,  que  dans  un  cas  ;  dans  3  cas  existait  une  vieille 
otite  chronique  qui  ne  semblait  pas  susceptible  d’avoir 
déterminé  la  méningite  ;  la  fièvre  typhoïde  semble  aussi 
devoir  être  éliminée  ;  la  méningite  tuberculeuse,  par 
contre,  malgré  l’absence  de  toute  preuve  bactériologique, 
était  peut-être  en  cau,se  dans  quelques  cas  ;  mais  l’au¬ 
teur  pense  que  les  causes  principales  de  ces  méningites 
sont  la  grippe,  l’encéphalite  ou  l’encéphalomyélite  aiguë 
décrite  par  I''latau  ;  la  constatation,  dans  la  plnpart  des 
cas,  de  signes  cérébraux,  contrastant  avec  la  faible  inten¬ 
sité  des  signes  méningés,  serait  en  faveur  de  ces  dernières 
étiologies, 

jE.tN  LëREBOULI-E'i'. 

Un  cas  d’anévrysme  de  l’arc  aortique  ; 

contribution  à  ia  connaissance  des  algies 

anévrysmaies. 

Le  cas  d’aiiévrysme  aortique  que  rapporte  V.  CiAN- 
NEr,i,.\  (Folia  medica,  15  février  1930)  est  particulière¬ 
ment  intéressant  du  fait  des  algies  qui  compliquèrent 
l’affection  aortique.  Il  s’agit  d’un  anévrysme  de  l’angle 
d’inflexion  à  gauche  de  l’arc  aortique  ;  cet  anévrysme 
avait  un  aspect  trilobé  et  s’accompagnait  de  déplace¬ 
ment  et  de  pulsation  du  tube  laryngo-trachéal,  de  para¬ 
lysie  de  la  corde  vocale  gauche,  de  souffle  bronchique 
sus-sternal  ;  il  n’existait  pas  de  signes  valvulaires  aor¬ 
tiques,  ni  de  signes  électriques  d’insuffisance  cardiaque  ; 
le  malade  présenta  en  outre  une  série  de  vertiges.  Mais, 
surtout,  le  malade  se  plaignait  de  névralgies  tenaces 
du  plexus  cervical,'  d’abord  à  droite,  puis  à  gauche,  et 
d’une  névralgie  du  trijumeau.  L’auteur  attribue  ces  algies 
à  une  irradiation  du  stimulus  péri-aortique  ;  celui-ci 
emprunte  d’abord  le  sympathique  cervical,  puis  les  mini 
communicantes  spino-sympathiques,  pour  atteindre  le 
plexus  cervico-bracliial  des  deux  côtés  ou  les  rami 
communicantes  des  plexus  carotidien  et  caverneux,  pour 
atteindre  le  ganglion  de  Casser  et  ses  branches  des  deux 

•  JEAN  Lereboueeex. 

A  propos  de  la  grande  auto-agglutination 
des  hématies. 

C.  d’Anxona  (Rinascema  medica,  15  avril  1930)  rap¬ 
porte  4  nouveaux  cas  d’auto-agglutination  des  hématies 
et  pense  que  ce  phénomène  est  moins  rare  qu’on  ne  le 
croit.  Il  a  étudié  en  détail,  dans  un  des  cas,  les  propriétés 
agglutinantes  du  sérum  ;  celui-ci  agglutinait  les  hématies 
de  tous  les  groupes  sanguins,  jusqu’à  la  dilution  de  1/640  ; 
cette  agglutination  était  très  nette  à  0°,  mais  disparaissait 
en  chauffant  le  sérum  à  37“  ;  on  observait  le  phénomène 
de  la  fixation  des  agglutinines  par  les  globules  rouges  ; 
enfin,  l’agglutination  s’observait  à  un  degré  plus  marqué 
encore  pour  les  globules  rouges  de  lapin,  de  mouton  et  de 


10  Janvier  içji. 

singe.  Il  s’agit  donc  vraisemblablement  de  l’exaltation 
de  la  panhémo-agglutinine,  mise  en  évidence  dans  le  sang 
par  Mino.  Ce  phénomène  n’a,  d’ailleurs,  dit  l’auteur, 
aucune  importance  clinique  particulière  et  se  vérifie 
dans  les  formes  morbides  les  plus  variées. 

JEAN  LEREBoueeEI. 

Localisations  rares  du  lymphogranulome 
malin. 

M.  ScARZEEEA  (Miiierva  medica,  17  mars  1930)  rap¬ 
porte  l’étude  anatomo-pathologique  de  5  cas  de  lympho- 
grauulome  malin,  à  localisations  particulièrement  rares. 
Dans  la  première  observation,  le  corps  thyroïde  était 
envahi  par  des  nodules  granulomateux.  Dans  un  second 
cas,  la  tumeur,  primitivement  médiastinale,  avait  envahi 
le  sternum,  puis  la  peau  ;  il  existait,  de  plus,  des  lésions 
granulomateuses  primitives  de  l’œsophage  et  du  sein. 
Deux  autres  cas  étaient  remarquables  par  l’atteinte  du 
pancréas  et  des  muscles  intercostaux  et  pectoraux  ; 
en  outre,  dans  l’un  d’eux,  le  cholédoque  était  envahi 
de  l’ampoule  de  Vater  au  confluent  hépato-cystique. 
Enfin,  dans  la  dernière  observation,  les  lésions  de  la 
rate  présentaient  des  caractères  assez  particuliers  ;  on 
voyait  des  travées  larges  et  épaisses,  constituées  par  un 
tissu  brillant,  lardacé,  presque  gélatineux,  parsemé  de 
petites  hémorragies  ;  seul  l’examen  microscopique  permit 
de  rattacher  ces  lésions  à  la  lymphogranulomatose. 

JEAN  LEREBOUEEEX. 

Sur  un  cas  de  «  pseudo-leucémie  ». 

A.  FerraXa  et  PiËSCHi  (La  Riforma  medica,  24  fé¬ 
vrier  1930)  rapportent  le  cas  fort  intéressant  d’un  malade 
qui  présentait  depuis  neuf  mois  un  tableau  clinique  rap¬ 
pelant  la  leucémie  lymphoïde  chronique  :  adénopathies 
généralisées,  température  normale,  bon  état  général, 
très  légère  hypertrophie  splénique.  L’examen  hématolo¬ 
gique  sembla  tout  d’abord  infirmer  ce  diagnostic  en 
montrant,  outre  un  certain  degré  d’anémie  {2  700  000  glo¬ 
bules  rouges)  avec  augmentation  de  la  valeur  globulaire 
(1,25),  une  leueopénie  indiscutable  (3  800).  Mais  l’étude 
de  la  formule  leucocytaire  montra  que  la  première  impres¬ 
sion  était  la  bonne  et  qu’il  s’agissait  d’une  leucémie  avec 
leucopénie  ;  on  constatait,  en  effet,  une  proportion  de 
leucocytes  de  36  p.  100,  et  un  examen  plus  attentif  mon¬ 
trait  qu’il  s’agissait,  non  de  lymphocytes,  mais,  le  plus 
souvent,  de  cellules  jeunes,  à  protoplasme  basophile  et 
à  nucléoles,  avec,  par  conséquent,  les  caractères  essen¬ 
tiels  de  la  cellule  indifférenciée.  L’étude  de  ces  derniers 
éléments  fut  facilitée  par  l’emploi  de  l’enrichissement  du 
sang  selon  la  méthode  de  Callerio.  Une  biopsie  montra 
un  bouleversement  complet  de  la  structure  ganglion¬ 
naire,  avec  disparition  des  sinus,  des  cordons  et  des 
follicules  remplacés  par  un  tissu  uniformément  constitué 
par  des  éléments  de  la  série  lymphocytaire  englobés  dans 
un  très  léger  réticulum  et  par  quelques  éosinophiles. 
La  moelle  osseuse,  étudiée  par  trépanation  du  sternum, 
tout  en  conservant  quelques  myélocytes  et  érythro- 
blastes,  présentait  une  métaplasie  lymphatique  du 
même  ordre.  La  rate,  étudiée  par  ponction,  était  riche  en 
lymphoblastes  et  en  plasmazellen.  Il  s’agit  donc,  malgré 
la  leucopénie,  d’une  véritable  leucémie  se  rapprochant, 
par  son  tableau  hématologique,  de  la  leucémie  aiguë. 

JEAN  LEREBOUEEEX. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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REVUE  ANmiEEEE 

LA  DERMATOLOGIE  EN  1931 


Ee  Ville  Congrès  international  de  dermatologie 
et  de  sypliiligrapliie  s’est  tenu,  avec  un  plein  succès, 
du  5  au  9  août  1930,  à  CojJenliague,  sous  la  prési¬ 
dence  du  professeur  Rascli,  assisté  des  Dr"  Elilers, 
Jersild  et  Reyn.  Parmi  les  questions  à  l’ordre  du 
jour  de  ce  Congrès,  figuraient  l’étiologie  et  la  patlio- 
génie  de  l’eczéma  ainsi  que  la  tuberculose  cutanée 
et  son  traitement. 

Eczéma.  —  l’resciue  tous  les  rai3])orteurs  ont 
envisagé  l’eczéma  comme  une  maladie  de  sensibi¬ 
lisation  ;  cependant,  comme  le  dit  Darier,  «  il  reste 
encore  un  vaste  champ  ouvert  aux  recherches,  obser¬ 
vations,  enquêtes  et  expérimentations  ». 

On  peut  actuellement  considérer  l’eczéma  :  soit 
comme  un  syndrome  relevant  des  causes  les  plus 
diverses,  internes  ou  externes,  soit  comme  une  mala¬ 
die  spéciale,  distincte  des  dermites  artificielles,  des 
dermites  toxiques  et  des  épidermomycoses,  soit  enfin 
comme  une  prédisiDositidn  spéciale  de  l’organisme 
à  réagir  sous  l’aspect  clinique  d’eczéma. 

D’après  Darier  (i),  l’eczéma  n’est  ni  une  maladie, 
ni  un  groupe  de  maladies  ;  c’est  un  processus  mor¬ 
bide  anatomo-clinique  dont  l’élément  spécial  et 
nécessaire  est  la  spongiose  de  l’épiderme.  Il  est  cer¬ 
tain  que  toute  cause  eczématogène  n'est  effective 
que  sur  un  organisme  prédisposé  à  réagir  contre  elle 
par  de  l’eczéma.  Cette  dermatose  devient  ainsi  «  une 
manifestation  de  l’allergie  »  ;  mais  il  n’est  pas 
prouvé  qu’elle  relève,  conformément  à  la  concep¬ 
tion  de  Bruno  Bloch,  d’un  conflit  antigène-anticorps. 
Le  processus  eczéma  est  une  réaction  vitale,  une 
manifestation  de  l’organisme  à  des  agents  suscep¬ 
tibles  de  lui  nuire. 

La  prédisposition  peut  être  :  congénitale,  réali¬ 
sant  cet  état  connu  depuis  longtemps  sous  le  nom 
d’idiosyncrasie  ;  ou  acqmse,  et  désignée  aujourd’hui 
sous  le  nom  de  sensibilisation.  Aüisi  s’expliquent  les 
relations  de  l’eczéma  avec  d’autres  maladies  égale¬ 
ment  allergiques,  telles  que  l’urticaire,  la  maladie 
de  Quincke,  les  prurigos  diathésiques,  l’asthme,  etc. 

Jadassohn  distrait  du  cadre  de  l’eczéma  les  der¬ 
matoses  dues  à  des  agents  parasitaires  ou  infec¬ 
tieux,  les  soi-disant  eczémas  séborrhéiques,  et  les 
névrodermites.  Une  prédisposition  est  nécessaire 
au  développement  de  l'eczéma,  mais  les  conditions 
de  la  sensibilisation  cutanée  sont  encore  très  obs¬ 
cures. 

D’après  Bruno  Bloch,  sont  allergiques  tous  les 

(i)  Etiologie  et  pathogénie  de  l’eczéma  {Congrès  de  Copen- 
Itague).  —  L’eczéma  après  le  Congrès  de  Copenhague  {La 
Presse  médicale,  lo  décembre  1930,  p.  1673). 
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eczémas  dont  l’agent  pathogène  est  connu  ;  mais  il 
n’est  pas  démontré  que  l’allergie  soit  à  la  base  de 
tout  eczéma  ;  il  existe,  en  effet,  des  éruptions  eczé- 
matiques  dont  le  mécanisme  de  production  est  encore 
hyqiothétique.  Telles  sont  aussi  les  opmions  de 
Krzystalowicz  et  d’ Allen  Pusey  (2). 

Whitefield  attribue  un  rôle  important  à  une 
«  auto-sensibilisation  »  produite  soit  par  le  sang,  soit 
surtout  par  les  produits  de  désintégration  des  pro¬ 
pres  tissus  du  sujet. 

Samberger  a  envisagé  spécialement  la  physiolo¬ 
gie  pathologique  de  l’eczéma  vulgaire  qui  repose, 
d’après  l’auteur,  sur  un  double  substratum  anatomo¬ 
pathologique  :  l’mflammation  superficielle  et  l’hj’- 
persécrétion  de  l5miphe  dans  les  papilles.  L'eczéma 
résulte  d’une  hyjjersensibilité  des  cellules  sécré¬ 
toires  des  capillaires  et  d’une  hy])ersensibilité  du 
système  nerveux  autonome. 

P.  Ravaut  (3)  fait  intervenir  deu.x  grands  facteurs  : 
d’une  part,  un  antigène,  rcjjrésenté  par  de  nom¬ 
breuses  substances  extérieures  ou  nées  dans  l’orga¬ 
nisme;  d’autre  part,  une  sensibilisine  résultant  de 
modifications,  héréditaires  ou  acquises,  de  l’orga¬ 
nisme.  Les  causes  les  plus  fréquentes  de  l’état  hu¬ 
moral  spécial  qui  permet  la  combinaison  avec  l’an¬ 
tigène,  sont  la  tuberculose  et  la  syphilis,  surtout  la 
syphilis  héréditaire. 

Sabouraud  (4)  admet  aussi  que  l’eczéma  résulte 
d’une  sensibilité  cutanée  anormale  à  certains  agents 
définis.  Cette  sensibilité  peut  être  acquise  (aller¬ 
gique)  ou  congénitale  (idiosyncrasique).  A  l’eczéma 
vrai,  il  oppose  (5)  «le  faisceau  des  faux  eczémas  qui 
sont  d’origine  microbienne  locale  »  et  qui  sont  ; 
1“  l’ancien  eczéma  séborrhéique  de  Unna,  aujour¬ 
d’hui  pityriasis  stéatoïde  ;  2»  l’ancien  eczéma  inipé- 
tigineux,  dû  à  l’infection  épidermique  chronique 
par  le  streptocoque  ;  3“  l’acné  nécrotique  niiliaire_ 
d’origine  staphjdococcique  ;  4"  les  épidermophyties 
mtertrigineuses,  dues  à  des  champignons  hypho- 
mycètes  ;  5"  enfin,  les  oïdiomycoses,  dues  à  des 
levures. 

Le  même  auteur  a  exposé  (6)  les  lacunes  des 
théories  actuelles  concernant  la  pathogénie  de 
l’eczéma.  Il  fait  remarquer  que  les  anciens  disaient 
idiosyncrasie  et  diathèse,  tandis  que  les  modernes 
disent  anaphylaxie,  et  il  ajoute,  d’une  façon  humo¬ 
ristique  :  «  C’est  encore  un  jargon  pareil.  » 

D’après  Milian  (7),  l’eczéma  est  une  affection 
cutanée  due  à  mie  altération  du  système  sympa¬ 
thique  vaso-moteur.  Le  prurit,  qui  précède  la  vési-  • 
cule,  relève  du  système  sympathique  ;  on  le  retrouve, 
en  effet,  obligatoirement  dans  les  affections  vaso- 

{d)  Congrès  de  Copenhague. 

(3)  Pathogéuie  des  eczémas  {Congrès  de  Copenhague). 

(4)  Congrès  de  Copenhague. 

(5)  Sur  le  démembrement  de  l’eczéma  séborrhéique  {Arch. 
derm.-syph.  de  la  clin,  de  Saint-Louis,  t.  II,  fasc.  i,  p.  1). 

(6)  La  roue  des  clioses  (à  propos  de  l’étiologie  de  l’eczéma) 
{Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  mars  1930,  p.  257). 

(7)  L’eczéma  {Cong.  de  Copenhague).  L’eczéma 
de  derm.  et  de  véneréol.,  1930,  u“  11). 
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motrices  comme  l’urticaire,  tandis  qu’il  fait  défaut 
dans  le  tabes,  qui  est  une  maladie  du  système  sen¬ 
sitif.  L,a  congestion,  l’œdème  papillaire,  la  sj^on- 
giose  consécutive,  enfin  la  vésicule  qui  en  est  l’abou¬ 
tissant,  relèvent  également  du  système  vaso¬ 
moteur.  Milian  distingue  :  l’eczéma  d’origine  péri- 
ifiiérique,  tel  que  celui  du  sein  dans  la  gale  ;  et  l’ec¬ 
zéma  d’origine  centrale,  tel  que  celui  qui  siège  en 
même  temps  à  la  tête  et  aux  avant-bras.  Cette  dou¬ 
ble  localisation  simultanée  est  si  fréquente  qu’elle 
doit  avoir  une  cause  nerveuse  centrale  (sympathique 
cervical,  colonne  de  Clarke). 

L’eczéma  a  des  causes  efficientes  qui  peuvent  être 
infectieuses,  parasitaires,  chimiques,  ou  physiques. 
Les  causes  prédisposantes  sont  constituées  par  la 
lésion  nerveuse,  et  il  est  mutile,  d’après  Milian, 
d’appeler  cette  prédisposition  «  sensibilisation  ». 
Les  causes  déterminantes  sont  les  causes  internes 
ou  externes  ordinairement  invoquées,  mais  qu’il 
est  également  inutile  d’apj)eler  «  antigènes  ».  Cette 
conception  rend  compte  des  parentes  et  des  associa¬ 
tions  morbides  de  l’eczéma,  en  les  rattachant 
toutes  à  une  étiologie  unique  pour  le  même  malade  ; 
ainsi,  l’astlime,  la  migraine,  l’eczéma,  qui  peuvent 
alterner  chez  le  même  sujet,  résultent  d’une  infec¬ 
tion  chronique  telle  que  la  tuberculose. 

Desaux  (i)  a  tenté  d’établir,  sur  des  bases  histo- 
physiologiques  et  biochimiques,  ime  tliéorie  patho¬ 
génique  des  réactions  cutanées.  Considérant  l’épi¬ 
derme  comme  une  immense  glande  endocrine,  il 
invoque  les  réactions  chimiques  qui  se  produisent 
au  sein  des  cellules  épidermiques  profondes  et  des 
cellules  dermiques. 

Montlaur  et  Mno  Coutière  (2)  ont  étudié  les  modi¬ 
fications  chimiques  des  selles  au  cours  de  l’évolu¬ 
tion  de  l’eczéma  chez  les  nourrissons  soumis  tant 
à  l’allaitenient  maternel  ou  mixte  qu’à  l’allaitement 
artificiel.  Ils  ont  constaté  une  exagération  du  pro¬ 
cessus  normal  de  fermentation,  se  traduisant  par  un 
taux  élevé  des  acides  organiques.  A  l’encontre  de  ce 
qu’on  observe  chez  le  nourrisson  normal,  la  flore 
iodophile  fait  défaut  dans  les  selles  des  nourrissons 
eczémateux,  pendant  toute  la  durée  de  l’eczéma. 
Mais  les  eczémas  des  nourrissons  ne  sont,  le  plus 
souvent,  d’après  Montlaur  et  Mnie  Montlaur  (3)^ 
que  des  réactions  secondaires  à  l’érytlième  fessier, 
lequel  a  pour  agent  patliogène  un  entérocoque.  On  ■  a 
signalé  plusieurs  cas  de  mort  subite  ou  rapide  de 
nourrissons  atteints  d’eczéma;  J.  Gâté  et  ses  colla¬ 
borateurs  (4)  en  ont  relaté  deux  cas  et  ils  insistent 

(1)  Conception  de  la  réaction  cutanée  (Le  Progrès  méd., 
y  juin  1930).  Hypothèses  concernant  les  principales  réactions 
inflammatoires  simples  de  la  peau  normale  à  l’excitation 
d’un  agent  pathogène  (Ibid.,  12  juillet  1930).  — ■  Congrès  de 
Copenhague. 

(2)  Les  modilicatious  chimi<iues  des  selles  au  cours  de 
l’évolution  de  l’cczèma  chez  le  nourrisson  (Bull,  de  l'Ac.  de 
méd.,  15  juillet  1930,  p.  91). 

(3)  Sur  les  réactions  cutanées  de  l’eczéma  du  nourrisson 
(Congrès  de  Copenhague). 

(4)  J.  Gâté,  Uechaumu,  Cuouzaï  et  Michül,  La  mort 
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sur  les  analogies  cliniques  de  ces  faits  et  des  états 
de  choc  anaphylactique. 

Sous  le  nom  de«héinolysothérapie  intradermique» 
R. -J.  Weissenbach  (5)  a  décrit  un  procédé  de  trai¬ 
tement,  applicable  aux  eczémas  et  aux  dermites 
eczématiformes,  qui  consiste  à  injecter  dans  le 
derme  trois  dixièmes  de  centimètre  cube  de  sang 
laqué  par  une  technique  si^éciale.  Le  sang  peut 
être  du  sang  humain  ou  animal  ;  il  peut  provenir  du 
malade  lui-même  ou  d’un  autre  individu.  Les  injec¬ 
tions  sont  répétées  tous  les  jours  pendant  dix  jours  ; 
elles  sont  faites  ensuite  à  intervalles  plus  espacés. 
La  région  de  choix  est  la  peau  de  la  face  externe  de 
la  cuis.se.  Le  nombre  d’injections  nécessaire  est,  en 
moyenne,  de  vüigt.  Weissenbacha  obtenu,  parce  trai¬ 
tement  de  l’eczéma,  sans  application  de  tojaiques  : 
8  guérisons  comjjlètes,  15  améliorations  considéra¬ 
bles,  4  guérisons  suivies  de  rechutes  à  un  ou  plu¬ 
sieurs  mois  de  distance,  et  un  échec.  L’hémolysothé- 
rajfie  intradermique  peut  donc  être  mise  sur  le 
même  plan  que  les  autres  teelmiques  d’hémothe- 
rapie  (6). 

Eruptions  secondes.  —  Ravaut  et  ses  élèves 
ont  montré  que,  au  cours  de  l’évolution  de  certains 
intertrigos,  .surviennent  des  lésions  secondaires,  à 
distance,  d’origine  allergique,  plus  ou  moüis  étendues 
et  parfois  généralisées.  Pavre  avait,  dès  1918, 
signalé  ces  éruptions  sous  le  nom  de  «  dermatoses 
satellites  ».  Ces  éruptions  secondes,  connues  déjà 
de  Bazin,  répondent  aux  parakéraioses  de  Brocq, 
aux  eczématides  de  Darier.  Mais  Ravaut  s’est  efforcé 
de  donner  ime  démonstration  biologique  et  patho¬ 
génique  du  lien  qm  unit  les  intertrigos  et  les  lésions 
parakératosiques  secondaires. 

Chez  deux  malades  atteints  d’üitertrigos  avec 
présence  de  levures,  le  rôle  pathogène  de  ces  le¬ 
vures  fut  démontré  par  l’intradermo-réaction  à  la 
levurine.  Un  de  ces  malades,  atteint  de  lésions  inter- 
trigineuses  des  régions  rétro-auriculaires,  axillaires 
et  inguinales  (7),  présenta,  à  deux  reprises,  une 
éruption  érythémato-squameuse  généralisée,  repré¬ 
sentant  une  parakératose  pityriasiforme,  et  au  ni¬ 
veau  de  laquelle  les  cultures  n’ont  révélé  que  des 

rapide  dans  l’eczéina  des  nourrissons  ;  données  histopatho¬ 
logiques,  essai  pathogéuique  (Congrès  de  Copenhague). 

(5)  K--J-  Weissenbach  et  D.  Rongett,  HénioIysothérai)ie 
intradermique  dans  le  traitement  de  ciuelques  dermatoses  : 
eczémas,  dermites  eczématitormes,  prurits  (Bull,  de  la  Soc. 
de  derrn,  et  de  syph.,  6  jauv.  1930,  p.  131).  —  R. -J.  Weissen¬ 
bach,  L’hémolysothérapie  intradermique  dans  le  traite¬ 
ment,  etc.  (La  Prat.  méd.  fr.,  août  1930,  p.  364).  —  Weis¬ 
senbach  et  Lindmann,  Le  traitement  des  eczémas,  des  der¬ 
mites  eczématiformes  et  de  certains  prurits  par  l’hémoly¬ 
sothérapie  intradermique  (Congrès  de  Copenhague). 

(6)  L’injection  cutanée,  les  dermatoses  satellites,  les 
séquelles  post-infectieuses.  Remarques  à  propos  de  commu¬ 
nications  faites  d  la  Société  de  dermatologie  de  Paris  (Réun. 
dermat.  de  Lyon,  zC  juin  1930). 

(7)  P.  Ravaut  et  Longhin,  Intradcrmo-réactions  positives 
il  la  levurine  chez  deux  malades  atteints  d’intertrigos  avec 
présence  de  levures.  Eruption  secondaire  à  type  de  paraké¬ 
ratose  pityriasiforme  chez  l’un  d’eux  (Bull,  de  la  Soc.  jr. 
de  demi,  et  de  syph.-,  13  février  1930,  p,  zaï). 
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staphylocoques.  Ravaut  a  désigné  ces  complications 
sous  le  nom  de  «levurides».  Chez  un  de  ces  malades, 
une  in j ection intraveineuse delevurineadéterminé(i), 
cinq  minutes  plus  tard,  un  violent  choc  humoral* 
qui  a  duré  un  quart  d’heure.  Res  injections  de  levu- 
rine,  faites  par  Ravaut  et  Rabeau  chez  des  malades 
ayant  présenté  des  lésions  à  levures,  ont  réveillé 
les  lésions  anciennes  de  parakératose  et  ces  au¬ 
teurs  concluent,  de  ce  fait,  à  l’origine  toxinique  de 
ces  lésions  secondes. 

Ravaut  et  Civatte  (2)  ont  étudié  l’iiistologie  des 
lésions  eczématiformes  qui  se  produisent  spontané¬ 
ment  et  de  celles  que  provoquent  les  injections  de 
levurine  ;  ils  ont  constaté  que  ces  lésions  ne  diffè¬ 
rent  en  rien  de  celles  de  l’eczématide  banale. 

Tzanck  (3)  a  mis  en  doute  la  spécificité  de  ces 
réactions,  qu’il  a  retrouvées  3  fois  ,^ur  6  chez  des 
sujets  sains,  et  5  fois  sur  6  chez  des  eczémateux. 

Res  intertrigos  à  streptocoques  peuvent  également, 
d’après  Ravaut  (4),  se  compliquer  d’eczématides 
secondes,  d’origine  allergique  (streptococcides) .  Des 
levures  peuvent  infecter  secondairement  un  inter- 
trigo  d’origine  streptococcique  ou  mycosique  ;  les 
réactions  biologiques  permettent  seules,  dans  ces 
cas,  de  déterminer  si  ce  sont  les  streptocoques  ou  les 
levures  qui  interviennent.  Il  en  était  ainsi  chez  une 
malade  observée  par  Ravaut  (5)  et  qui  était  attemte 
d’intertrigo  à  localisations  multiples  et  d’eczéma¬ 
tides  secondaires  des  bras  et  des  jambes  ;  les  intra- 
dermo-réactions  à  la  levurine  furent  négatives  chez 
elle,  tandis  que  celles  pratiquées  avec  un  antigène 
.streptococcique  furent  positives,  démontrant  ainsi 
le  rôle  prédominant  du  streptocoque  dans  la  patho¬ 
génie  des  lésions. 

De  même,  Rortat-Jacob  et  Bidault  (6),  chez  une 
enfant  atteinte  d’intertrigo  rétro-auriculaire  strep¬ 
tococcique,  -ont  constaté,  sur  diverses  parties  du 
corps,  une  éruption  profuse  d’eczématides  pity- 
riasiformes,  au  niveau  desquelles  ils  n’ont  pu  déceler 
de  streptocoques.  Une  intradermo-réaction,  avec  un 
antigène  préparé  en  partant  du  streptocoque  de  l’en¬ 
fant,  fut  très  positive.  Res  auteurs  mettent,  ici, 
les  eczématides  sur  le  compte  d’une  réaction  aller- 

(1)  P.  Ravaut  et  D.  Hesse,  Très  violent  choc  humoral 
déterminé  par  une  injection  intraveineuse  de  levurine  chez 
un  malade  présentant,  depuis  quatorze  ans,  des  intertrigos 
à  levures  et  de  fortes  réactions  cutanées  à  la  levurine  (Bull, 
de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  13  mars  1930,  p.  385). 

(2)  Res  lésions  histologiques  des  levurides  (Ibid.,  13  mars 
1930,  p.  389)- 

{3)  Ibid.,  13  mars  1930,  p.  394. 

(4)  P.  RAVAUT,  Radeau  et  Ronghin,  Intertrigos  strep- 
tococciques  des  sillons  rétro-auriculaires  et  axillaires.  Eczé¬ 
matides  secondaires  du  thorax.  Réactions  biologiques 
(Ibid.,  8  mai  1930,  p.  559). 

(5)  P.  RAVAUT,  R.ABEAU,  RONGHIN  et  KOANG,  lutertrigOS 
à  localisations  multiples.  Eczématides  secondaires  des  bras 
et  des  jambes.  Présence  de  levures  et  de  streptocoques  dans 
les  intertrigos.  Réactions  biologiques  (Ibid.,  8  mai  1930, 
p.  561). 

(6)  Eczématides  pityriasiformes  secondaires  du  thorax, 
Dermanaiihylatroses  consécutives  à  un  intertrigo  rétro- 
auriculaire  streptococcique.  Réactions  biologiques  (Ibid., 

8  mai  1930,  p.  568). 
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gique  de  la  peau  sensibilisée  par  l’infection  strepto¬ 
coccique  ancienne. 

Milian  et  ses  élèves  (7)  ont  depuis  longtemps 
montré  le  rôle  du  streptocoque  dans  les  parakéra- 
toses  et  diverses  affections  qualifiées  eczéma  séborrhéi¬ 
que.  Ils  ont  cette  année  encore  noté,  chez  une 
fillette  atteinte,  depuis  six  mois,  d’un  intertrigo 
rétro-auriculaire  streptococcique,  l’apparition,  sur 
le  tronc  et  les  membres,  d’éléments  psoriasiformes 
au  niveau  desquels  ils  n’ont  pu  déceler  aucunmicrobe 

Kitchevatz  (8)  a  étudié,  de  son  côté,  les  lésions 
a  distance  qui  surviennent  au  cours  des  strepto- 
coccies  et  staphylococcies  cutanées  ;  il  les  attribue 
aux  toxines  microbiennes  et  propose  de  les  nommer, 
suivant  le  microbe  en  cause,  «  staphylotoxides 
cutanées  »  ou  <1  streptotoxides  cutanées  ». 

D’après  Jausion  (9),  le  streptocoque  produit 
cliniquement  des  lésions  secondaires  et  allergiques 
qui  sont  plus  souvent  pityriasiformes  que  psoria- 
sif ormes  ;  ees  lésions  tardives  sont  toujours  stériles, 
la  toxine  est  seule  en  cause. 

Par  contre,  Milian  (10)  n’admet  pas  l’origine 
toxinique  de  ces  éruptions  secondaires,  qui  sont 
des  éruptions  «  fixes  »  ;  il  faut  remarquer  que  les 
poisons  véliiculés  par  le  sang  produisent,  d’ordi¬ 
naire,  des  éruptions  mobiles.  Il  a,  d’ailleurs,  trouvé 
le  streptocoque  dans  les  parakératoses  à  médaillons, 
secondaires  à  rme  infection  locale  streptococcique. 
Il  attribue  la  difficulté  qu’on  a  de  constater  le  strep¬ 
tocoque  dans  ces  lésions  secondaires,  au  fait  que  le 
microorganisme  chemine,  ici,  des  vaisseaux,  c’est- 
à-dire  de  la  profondeur,  vers  la  surface  des  téguments. 

Poursuivant  ses  recherches  dans  le  même  sens, 
Ravaut  (ii)  a  montré  que  des  réactions  eczéma- 
tiques  secondes  de  la  peau  peuvent  également  se 
produire  au  cours  de  l’évolution  de  certaines  der¬ 
mites  artificielles.  Chez  une  malade  ayant  une  érup¬ 
tion  provoquée  par  l’eau  de  Javel,  il  a  noté,  sur  la 
jambe  droite,  des  lésions  sèches,  érythémato-squa- 
meuses,  d’origine  allergique,  qu’il  propose  d’appeler 
«  javellides  ».  A  ce  propos,  Tzanck  (12),  se  rappor¬ 
tant  aux  définitions  biologiques  qu’il  a  données  de 
l’intolérance  et  de  l’intoxication,  a  fait  remarquer 
qu’il  existe  tous  les  degrés  entre  la  réaction  cutanée 
normale  à  l’eau  de  Javel  et  l’intolérance  individuelle 
vis-à-vis  de  ce  produit  chimique.  R’étude  de  ces  érup¬ 
tions  secondaires  appelle  de  nouvelles  recherches. 

(7)  Milian,  R.  Pékin  et  Massot,  Intertrigo  rétro-auri¬ 
culaire  streptococcique  ;  psoriasis  ou  parakératose  psoria- 
siforme  (Ibid.,  12  juin  1930,  p.  690). 

(8)  Contribution  à  i’étude  de  l’étiologie  des  lésions  cuta¬ 
nées  survenues  à  distance  au  cours  des  infections  pyoder- 
niiques.  Staphylotoxides  et  streptotoxides  cutanées  (Ibid., 
16  janvier  1930,  p.  130).  A  propos  des  intertrigos  et  des 
eczématides  secondaires  (Ibid.,  10  juillet  1930,  p.  1070). 

(9)  Ibid.,  8  mai  1930,  p.  567- 

(10)  Ibid.,  8  mai  1930,  p.  568. 

(11)  P.  Ravaut  et  Koang,  Dermite  artificielle  des  mains, 
des  bras,  de  la  face  et  du  cou,  déterminée  par  l’eau  de  Javel. 
Eczématides  secondaires  des  jambes,  d’origine  allergique. 
Réactions  biologiques  (Ibid.,  12  juin  1930,  p.  6.55). 

(12)  Intolérance  à  l’eau  de  Javel  (Ibid.,  10  juillet  1930, 
p.  1072). 
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Tuberculose  cutanée.  —  T/origine  bovine  de 
la  tuberculose  cutanée  liuiuaiiic  e.st  peu  fréquente  ; 
cette  origine  était  vraisemblable  chez  un  cultivateur, 
dont  l’observation  a  été  signalée  par  Cl.  Simon  et 
Bralez  (i),  qui  était  atteint  d’une  tuberculose  ver- 
ruqueuse  de  l’index,  et  qui  avait  quatorze  vaches  tu¬ 
berculeuses  dans  son  étable. 

D’autre  part,  chez  un  enfant  âgé  de  trois  ans  et 
demi,  qui  avait  reçu,  trois  mois  auparavant,  une 
injection  préventive  d’un  vaccin  tuberculeux,  Louste 
et  Dévy-Franckel  (2)  ont  constaté  des  lésions  tuber¬ 
culeuses  et  tuberculoïdes  multiples  :  tuberculides 
lichénoïdes  à  la  fesse,  tuberculides  papulo-nécrb- 
tiques  et  gommes  tuberculeuses  au  membre  supé¬ 
rieur  droit,  gomme  tuberculeuse  à  la  cuisse,  et  tu¬ 
berculose  verruqueuse  au  creux  poplité. 

De  nodule  lupique,  considéré  autrefois  comme 
caractéristique  de  cette  affection,  peut  être  rencon¬ 
tré,  d’après  Favre,  dans  des  lésions  syphilitiques. 
Aussi,  dans  les  cas,  analogues  à  celui  qu’ont  relaté 
Gâté  et  Giraud  (3),  où  le  médecin  hésite  entre  le 
diagnostic  de  lupus  et  celui  de  syphilis  lupoïde,  la 
vitro  pression  ne  peut  être  d’iuie  grande  utilité, 
et  on  doit  toujours  tenter  un  traitement  antisj'phi- 
litique  prolongé.  D’ailleurs,  dans  le  cas  où  des  lésions 
tuberculeuses  vraies  se  développent  sur  un  terrain 
hérédo-syphilitique,  il  suffit  parfois  de  modifier  le 
terrain  par  le  traitement  antisyphilitique,  pour 
guérir  les  lésions  tuberculeuses. 

Certains  malades  semblent  prédisposés  au  déve¬ 
loppement  d’épithéliomas  sur  leurs  cicatrices  lu¬ 
piques.  Une  femme,  observée  par  Sézary  et  Ri- 
voire  {4),  avait  eu,  à  l’âge  de  quarante-neuf  ans,  sur 
l’aile  du  nez,  un  lupus  que  des  scarifications  avaient 
guéri  en  six  mois  ;  la  cicatrice  de  ce  lupus  fut' 
sept  ans  plus  tard,  le  siège  d’un  épithélioma  spino- 
,  cellulaire,  que  la  curiéthéra2fie  fit  disjDaraître.  Chez 
cette  malade,  mj  second  jjlacard  lupique  ajiparut, 
à  l’âge  de  cinquante-sept  ans,  au  voisinage  d’une 
commissure  labiale;  il  fut  guéri,  en  quelques  mois, 
jjar  des  scarifications  et  des  galvano-cautérisations, 
sans  aucune  ajjplication  de  rayons  X;  un  second 
éijithélioma  spino-cellulaire  s’est  greffé  sur  la  cica. 
trice  de  ce  nouveau  lupus.  Sézary  attribue  à  l’âge 
avancé  de  la  malade  cette  f)rédisposition  aux  épi- 
théliomas. 

De  même,  chez  une  autre  malade,  âgée  de  soi¬ 
xante-cinq  ans,  soignée  par  Sézary,  et  dont  le  visage 
était  déformé  par  un  lupus  ancien,  encore  en  acti¬ 
vité,  un  2>remier  éirithélionie  s’était  dévelopi^é  à 
la  joue  gauche,  quelques  années  aiqjaravant,  et  un 

(1)  Un  cas  de  tuberculose  vernuiueuse  de  l’indc.’c  par 
inoculation  bovine  [Ibid.,  13  février  1930,  p.  242). 

(2)  Tuberculose  cutanée  d’inoculation,  consécutive  à 
une  injection  préventive  de  vaccin  antituberculeux  {Ibid.^ 
13  mars  1930,  p.  366). 

(3)  Dupus  du  visage  cliez  une  héredo-sypliilititiue  lupoïde 
(Rditn.  dermai.  de  Lyon,  16  janvier  1930). 

(4)  Epithéliomas  développes  successivement  sur  deux 

placards  lupiques  de  Ut  Soc.  franç.  de  derm.  cl  desypU., 

13  février  1930,  p.  256). 
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second  épiihéliome  s’e.st  greffé,  plus  tard,  sur  la  joue 
droite. 

Ravaut  (5)  distingue  deux  grandes  formes  de 
tuberculose  cutanée  :  d’une  jjart,  le  lupus  et  les 
tuberculoses  banales,  d’origine  externe,  et  dues  à  la 
forme  bacillaire  du  bacille  de  Koch  ;  d’autre  part, 
les  tuberculides,  dues  à  l’ultra-virus  tuberculeux, 
lequel  parvient  à  la  peau  par  la  voie  sanguine. 

De  traitement  des  tuberculoses  cutanées  a  été 
le  sujet  de  plusieurs  rapports  au  Congrès  de  Copen¬ 
hague.  Tous  les  dermatologistes  s’accordent  à 
associer  au  traitement  local  un  traitement  général 
tonique,  diététique  et  physiothérapique  (bains  de 
lumière).  Des  sels  d’or  n’ont  pas  donné  les  résultats 
attendus  ;  la  ttiberculine  est  considérée,  par  la  jilu- 
jjart  des  rapporteurs,  comme  dangereuse  (6). 

De  traitement  local  varie  selon  les  régions.  Da 
finsenthérapie  donne  d’excellents  résultats  ;  Reyn  (7) 
en  a  iirécisé  la  technique  et  le  mode  d’action;  mais 
c’est  un  traitement  long  et  dispendieux.  Da  radio¬ 
thérapie  et  la  radiumthérapie  sont  le  jilus  souvent 
inefficaces  et  leur  emf)loi  n’est  pas  sans  dangers.  Da 
diathermie  a  l’inconvénient  de  laisser  des  cicatrices 
peu  esthétiques.  Quand  il  s’agit  de  lupus  de  petites 
dimensions,  l’excision  a  été  inéconisée  par  Reyn, 
François  Volk,  José  M.  Peyri  et  J.  Merendal'  (8), 
surtout  par  Douste  et  Thibaut  (9) .  Il  importe,  dans 
le  lupus  de  la  face,  de  s’assurer  qu’il  n’existe  pas_ 
dans  les  fosses  nasales,  de  lésions  lupiques  qui 
exposeraient  le  malade  à  des  récidives.  D’exérèse 
avec  greffes  donne  des  guérisons  ifius  rajDides  que  la 
finsenthérajrie  ou  l’emjjloi  des  caustiques  chimiques  ; 
mais  elle  donne  de  moins  bons  résultats  que  l’exé¬ 
rèse  simple  et  elle  expose  à  des  cicatrices  chéloï- 
diennes. 

Da  diathenno-coagulation  est  eonsidérée,  par 
D.  Spilhnann  et  Créhangé  (10),  comme  supérieure  aux 
autres  procédés  de  traitement  du  lupus  tubercu¬ 
leux.  Elle  leur  a  également  permis  de  guérir,  en 
une  seule  séance,  cinq  cas  de  tuberculose  cutanée 
verruqueuse. 

Contre  cette  dernière  forme  de  tuberculose  cutanée, 
J.  Nicolas  et  ses  collaborateurs  (ii)  recommandent 

(5)  J,cs  deux  grandes  formes  de  la  tuberculose  cutanée 
et  leurs  causes  (Congrès  de  Copenhague). 

(6)  Te  traitement  de  la  tuberculose  de  la  peau  (Ibid.). 

(/)  Traitement  du  lupus  vulgaris  (Ibid.). 

(8)  Etat  actuel  du  traitement  de  la  tuberculose  cutanée  ; 
nos  résultats  sur  le  traitement  diététique  (Ibid.). 

(9)  UousïK,  DupuY-UuTiiMi'.s  ct  THIBAUT,  I.upus  tuber- 
culeux  des  pau])iéres.  Tuberculose  verruqueuse  des  paupières, 
l'jxérése  avec  greffe  (UuU.  de  la  Soc.jranç.  de  derm.  cl  de  syph. , 
13  février  1930,  p.  242).  — ■  I.ousïE  et  Thibaut,  De  traite¬ 
ment  des  grands  lupus  par  les  greffes  dermo-épidermiques 
(Ibid.,  12  juin  1930,  p.  671).  De  traitement  du  lupus  cutané 
(Congrès  de  Copenhague). 

(10)  Da  diatliermo-coagulation  en  dermatologie  (Rétm. 
dermat.  de  Nancy,  14  décembre  1929)- 

(11)  Nicolas,  C.até,  Coste  ct  Michel,  Da  radiothérapie 
suivant  la  méthode  de  Coste  (séance  unique,  courte  longueur 

■  d’onde,  pas  de  fdtration)  dans  le  traitement  de  certaines 
tuberculoses  cutanées  (lupus,  gommes  tuberculeuses,  tu¬ 
berculose  vcrriKiucuse  (Congrès  de  Copenhague). 
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la  radiothérapie  pratiquée  selon  là  méthode  dé 
Coste  (courte  longueur  d'onde,  séance  unique,  pas 
de  filtration).  Cette  méthode,  indiquée  surtout  dans 
les  lujjus  compliqués  d’épithélioma,  est  encore  utile 
dans  le  traitement  des  gommes  tuberculeuses. 

Knfin,  J.  Nicolas  et  ses  élèves  (i)  obtiennent 
d'excellents  résultats,  dans  le  traitement  des  ulcé¬ 
rations  tuberculeuses,  par  des  cautérisations,  faites 
tous  les  quinze  jours,  avec  le  chlorure  de  zinc  en 
solution  alcoolique  à  3  p.  lo,  associées  à  des  appli¬ 
cations  quotidiennes  d'alcool  iodé. 

Gangrènes  cutanées.  —  Les  gangrènes  cutanées, 
spécialement  la  gangrène  des  organe, s'  génitaux, 
ont  été  l'objet  de  recherches  importantes,  surtout 
au  point  de  vue  bactériologique. 

Milian  (2)  a  découvert,  en  1917,  dans  un  cas  de 
gangrène  foudroyante  des  organes-  génitaux,  un 
cocco-bacille  dont  il  n'a  cessé,  depuis  lors,  de  pour- 
■suivre  l'étude  et  auquel  il  donne  le  nom  de  Bacillus 
gangrena  cutis.  Son  élève,  R.  Nativelle  (3)  a  con¬ 
sacré  sa  thèse  à  l'étude  de  ce  bacille,  qu'il  a  identifié 
dans  14  cas  de  gangrènes  cutanées  diverses. 

Ge  bacille  est,  d'après  Milian,  l'agent  de  la  gan¬ 
grène  foudroyante  des  organes  génitaux,  décrite 
par  A.  Fournier  ;  on  le  rencontre  aussi  dans  d'autres 
fonnes  de  gangrène  génitale,  et  dans  les  gangrènes 
cutanées  disséminées,  primitives  ou  .secondaires. 
Milian  l'a  trouvé  dans  des  gangrènes  compliquant 
la  maladie  de  Dühring,  dans  des  escarres  de  causes 
diverses,  dans  le  purpura  gangreneux,  et  dans  des 
ulcères  chroniques  de  jambe. 

Dans  les  produits  pathologiques,  il  ressemble 
au  bacille  de  Ducrey.  Il  conserve  cet  a.spect  dans  les 
cultures  jemies  en  bouillon  de  viande;  mais,  dans  les 
cultures  datant  de  plusieurs  jours,  il  prend  la  forme 
de  longs  filaments.  C'est  un  cocco-bacille,  faiblement 
mobile,  Gram-négatif,  muni  de  longs  cils  flexueux. 
11  donne,  en  bouillon,  des  cultures  abondantes  et 
très  fétides,  lînseniencé  dans  l'eau  de  condensation 
des  tubes  de  gélose,  il  monte,  en  vingt-quatre  heures, 
jusqu'en  haut  de  la  surface  inclinée.  C'est  un  anaéro¬ 
bie  facultatif,  qui  liquéfie  la  gélatine  et  digère  le 
lait.  Il  ne  donne  généralement  pas  d'indol  ;  il  atta¬ 
que  la  gélose  glycérinée  et  la  gélose  glucosée  tour- 
nesolée. 

Sa  morphologie  le  rapproché  du  groupe  des  Bas- 
tcurclla,  tandis  que  les  caractères  de  ses  cultures  le 
rapprochent  dii  groupe  des  B.  proteus. 

Chez  la  souris,  en  inoculation  sous-cutanée,  il 
détermine  une  septicémie'  rapidement  mortelle. 
Chez  lè  lapin,  l'inoculation  sous-cutanée  et  surtoiit 

(1)  J.  Nicolas,  F.  I.iîbeuf  et  J.  ROüsset)  Ulcérations 
tiibérculeuses  étendues  et  infiltrées  de  la  lèvre  supérieure, 
guéries  par  les  cautérisations  au  chloruie  de  zinc  àlcôbliiiue 
et  à  la  teinture  d’iode  {Réun.  dernmtol:  de  Lyon,  17  avril 

1930)- 

(2)  Lé  bàcille  de  la  gangrène  cutanée  (.Prfns  w^cf.,  18  jaiiv. 
1930,  p.  68J.  —  La gâiigrèue cutanée {Càngîfisdè  Copenhague)^ 

(3)  Un  bâcillè"  dés  gangrènes  cütànèes  ('Clièse  de  dbet:, 
Paàris,  1936).  — ■  Un  bacille  des  gangrènes  cutanées' (/Liim:  de 
l’InstH.  Rastcur,  août  1930,  p.  169). 
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l’inoculation  intradermique  de  cultures  pures  pro¬ 
voquent,  après  attrition  des  tissus,  la  formation 
d’escarres  cutanées  sèches,  noirâtres,  et  plus  ou 
moins  étendues. 

Chez  l’homme,  il  est  souvent  associé  au  strej)- 
tocoque,  lequel  lui  ouvre  la  porte.  11  semble  avoir 
une  réelle  âfiinité  pour  la  peau,  car  il  est  presque 
toujours  cantonné  dans  le  derme  ou  dans  les  tissus 
immédiatement  sous-jacents.  Cependant,  il  peut 
pénétrer  dans  les  vaisseaux  et  provoquer  mie  septi¬ 
cémie  mortelle.  Il  est,  le  plus  souvent,  un  germe  d’in¬ 
fection  secondaire  ;  mais  il  est  seul  responsable  de 
l’élément  grangreiieux  de  lésions  primitivement 
ulcéreuses. 

Milian  a  obtenu,  en  partant  du  lapin,  un  sérum 
antigangreneux,  qui,  chez  l’animal,  s’est  montré 
doué  de  propriétés  curatives  manifestes.  Expérimen¬ 
talement,  Nativelle  a  obtenu  la  neutralisation  du 
pouvoir  infectieux  de  ce  bacille  à  l'aide  d’un  sérum 
spécifique  préparé  avec  une  culture  formolée  ou  avec 
des  microbes  tués  par  chauffage  ;  l’arséno-benzol 
intraveineux  pré-vient  le  développement  de  la  gan¬ 
grène  cutanée,  et  guérit  celle  qui  est  déjà  constituée. 

Chez  un  malade  observé  par  Milian  et  Massot  (4) , 
deux  placards  de  gangrène  siégeaient  à  la  région 
sous-ombilicale,  et  un  troisième  à  la  face  postérieure 
de  la  cuisse  droite.  Les  frottis  du  pus  gangreneux 
montraient  de  nombreux  streptocoques  et  quelques 
rares  bacilles;  mais  l'ensemencement  sur  gélose  et 
sur  bouillon  révéla  la  présence  du  Bacillus  gangre¬ 
na  cutis.  Dans  ce  cas,  le  siège  périgénital  des 
plaies,  la  iDrésence  d’innombrables  morpions,  et  la 
guérison  rapide  des  lésions  par  la  destruction  des 
parasites,  indiquaient  que  les  lésions  avaient  été 
inoculées  par  ces  derniers. 

Dans  une  gangrène  de  la  verge  compliquant  un 
chancre  syphilitique,  Louste,  Rivalier  et  Racine  (5) 
ont  isolé,  par  ensemencement  sur  gélose  profonde  de 
Veillon,  deux  espèces  de  colonies  formées,  les  unes 
])ar  un  streptocoque,  les  autres  par  le  Bacillus  fun- 
duliformis. 

Sézary  et  ses  élèves  (6)  ont  observé  une  forme  spé¬ 
ciale  de  gangrène  cutanée  .siégeant  à  la  région  mam¬ 
maire,  et  dans  laquelle  ils  ont  trouvé  un  bacille 
Gram-négatif,  appartenant  au  groupe  des  bacilles 
du  côlon  ;  ce  bacille  présentait  quelques  caractères 
communs  avec  le  Bacillus  gangrena  cutis  décrit 
par  Milian,  mais  il  en  différait  par  d'autres  carac¬ 
tères.  Sézary  (7)  a  encore  étudié  mie  gangrène  du 
prépuce  et  a  liotë,  dans  les  coupes  de  tissus,  après 
imjirégnation  argentique,  la  présence  d’un  bâtonnet 

(il)  fiatigfènë  ctilaüée  due  ail  bacille  de  là  ganj^rènd 
cutanée,  par  inoculation  duc  à  des  inbqiioris  {Bhitl.  de  là 
Sac.  frànç.  de  derni.  et  de  syph.,  10  avril  1930,  p.  481). 

(5)  Un  cas  de  gangrène  de  la  verge  compliquant  un  chancre 
syphilitique  {Tbid.,  10  juillet  1936,  p.  1103). 

(6)  A.  SÉZARY,  P.  Lefèvre  et  G.  LÉVv,  Étude  clinique 
et  bactériologique  d’uue  forme. spédalè  de  gangrène  cutanée 
(lüîd.,  16  janvier  1936,  p.  I2S)- 

(7)  HistoJûicrobiolOgiè  d’un  cas  de  gàiïgrène  génitale 
(Rull.de  la  Soc.  tranç.  de  derni.  et  de  syph.,  13  févrièt  i930 
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occupant,  à  l’état  de  pureté  et  en  grande  abondance, 
la  zone  inflammatoire  sous-jacente  au  tissu  nécrosé  ; 
mais  ce  bâtoimet  n’a  pu  être  identifié. 

Enfin,  dans  mi  autre  cas  de  gangrène  aiguë  du 
prépuce,  Sézary  et  ses  élèves  (i)  ont  isolé  rm  bacille 
ayant  les  caractères  du  colibacille.  Bien  que  ce  germe 
différât,  en  beaucoup  de  points,  du  bacille  de  la 
gangrène  cutanée,  Sézary  pense  que  ces  bacilles 
ne  sont  qu’im  même  germe  susceptible  de  présenter, 
suivant  les  cas,  des  attributs  différents.  Mais  cette 
assimilation  n’est  pas  admise  par  Milian  (2),  qui 
insiste  sur  les  caractères  fondamentaux  qui  séparent 
le  para-colibacille  de  Sézary,  du  cocco-bacille  de  la 
gangrène  cutanée. 

Er^pt  ons  provoquées.  —  Les  éruptions  pro¬ 
voquées  ont,  de  nouveau,  attiré  l’attention  des 
dermatologistes,  qui  étudient  la  sensibilisation  des 
téguments  vis-à-vis  des  agents  provocateurs  ainsi 
que  la  production  d’un  choc  hémoclasique  dans  ces 
cas.  Gougerot  a  cité  de  nombreirx  exemples  de  sensi¬ 
bilisation  cutanée  aux  substances  les  plus  diverses 
et  montré  que  le  choc  hémoclasique  n’y  est  pas 
constant. 

Thibierge  et  Lacassagne  ont  signalé,  en  1926, 
les  dermites  eczémateuses  provoquées  par  les 
fourrures  teintes.  Dans  un  cas  publié  par  Gougerot, 
Barthélemy  et  Cohen  {3),  il  s’agissait  d’une  dermite 
professiormelle  occupant  la  face  et  les  mains  d’une 
femme  qui  travaillait,  depuis  six  mois,  dans  ime 
fabrique  de  peaux  de  lapin.  Bien  que  cette  malade 
fût  sensibilisée  à  ces  fourrures,  on  n’a  pu  déceler, 
chez  elle,  de  choc  hémoclasique,  et  la  cuti-réaction 
était  négative.  Babalian  (4)  a  spécialement  étudié 
les  dermites  cervicales  subaiguës  et  chroniques 
provoquées  par  le  port  de  fourrures  teintes,  et  carac¬ 
térisées  par  du  prurit  cervical  avec  lichénification 
de  la  nuque  ou  par  des  parakératoses  circonscrites. 
Les  teintures  qui -servent  à  la  préparation  des  four¬ 
rures  ont  ime  composition  assez  complexe,  mais 
l’agent  nuisible  semble  être  la  paraphénylène-dia- 
mine,  La  dermatose  apparaît  tardivement,  après 
plusieurs  mois  ou.  même  plusieurs  aimées.  L’humi¬ 
dité  atmosphérique,  la  transpiration  du  sujet,  le 
mode  de  teintirre,  le  lavage  et  le  dégraissage  plus  ou 
moins  soignés  des  fourrmres  ont  un  rôle  dans  le  déve¬ 
loppement  de  ces  dermites.  Il  faut  y  ajouter  le  rôle 
du  terrain  ;  Babalian  a  noté,  en  effet,  la  fréquence  des 
troubles  endocriniens  chez  ces  malades.  Parfois 
celles-ci  ont  du  coryza,  du  larmoiement,  c’est-à-dire 
un  ensemble  de  symptômes  qui  caractérisent  la 
«maladie  de  l’ursol  ».  Jausiou  (5)  a  rappelé,  à  ce 

(1)  A.  SÉZARY,  E.  Courbe  et  M.  Conte,  Remarques  sur 
la  bactériologie  de  la  gangrène  aiguS  des  organes  Vitaux 
{Ibid.,  13  juillet,  p.  1143). 

(2)  A  propos  de  la  gangrène  cutanée  {Ibid.,  13  novembre 
1930,  p.  1159). 

(3)  Eczéma  aigu  professionnel  par  fourrure  de  lapin 
teinte.  Sensibilisation.  Absence  de  choc  hémoclasique 
(Ibid.,  16  janv.  1930,  p.  115). 

(4)  Dermites  cervicales  et  sensibilisation  par  les  fourrures 
teintes  et  les  parfums  (Ibid.,  10  avril  1930,  p.  496). 

(5)  Ibid.,  17  avril  1930,  p.  502. 
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propos,  que,  parmi  les  affections  provoquées  par 
les  fourrures,  on  peut  citer  :  le  lichen  trichophytique, 
les  staphylococcies,’  les  streptococcies,  souvent 
génératrices  d’intertrigo  et  d’eczéma  rétro-auricu¬ 
laires,  la  transmission  d’acares  et  d’insectes  cuticoles, 
même,  exceptionnellement,  la  pustule  maligne. 

Certaines  parures,  dont  la  mode  est  récente, 
peuvent  aussi  susciter  des  dermites  artificielles. 
Ch.  Du  Bois  (6)  a  observé  une  femme  qui,  ayant 
porté,  pendant  quatre  heures,  un  bracelet  formé 
d’une  substance  mise  depuis  quatre  ans  dans  le 
commerce,  présenta,  le  lendemain,  au  poignet,  des 
bandes  éruptives  répondant  chacune  à  un  segment 
du  bracelet.  La  substance  incriminée  étant  à  base 
d’urée  et  de  formol,  il  est  probable  que  le  formol 
était  ici  la  cause  des  accidents. 

Les  éruptions  professionnelles  sont  très  variées. 
R.  Barthélemy  (7)  les  a  spécialement  étudiées  au 
point  de  vue  médico-légal.  Longhin  (8)  a  attiré 
l’attention  sur  les  éruptions  eczématiformes  qui 
siègent  au  visage,  aux  mains  et  aux  organes  génitaux 
des  campagnards  maniant  le  bois  fraîchement  coupé  ; 
il  incrimine  le  bois  seul,  ou  même  le  principe  vo’atil 
qui  s’en  dégage. 

Celles  que  provoque  la  laque  japonaise  sont  bien 
connues  et  ont  été  l’objet  d’un  rapport  de  Darier  (9) 
à  l’Académie  de  médecine.  Gougerot  (10)  a  cité  le 
cas  d’un  orfèvre  qui  fabriquait,  depuis  six  mois, 
des  bijoux  et  de  jietits  objets  laqués  à  la  laque  chi¬ 
noise  ;  l’application  accidentelle  d’une  feuille  de 
papier  recouverte  de  cette  laque,  détermina,  cinq 
jours  plus  tard,  un  érythème  intense  avec  oedème 
au  niveau  des  parties  touchées.  Chez  ce  malade,  on  ne 
put  provoquer  de  choc  hémoclasique.  Par  contre, 
Gougerot  (ii)  a  constaté  un  choc  humoral  chez  ime 
veniisseuse  travaillant  dans  la  laque  et  qui  présen¬ 
tait  un  eczéma  des  mains  et  des  coudes. 

Gougerot  (12)  a  également  observé  un  eczéma  aigu 
des  mains  et  des  avant-bras  chez  xm  ouvrier  nicke- 
leur  maniant  tme  solution  aqueuse  de  sulfate  de 
nickel  et  d’ammoniaque.  La  cuti-réaction  avec  cette 
solution  a  été  positive,  mais  la  recherche  du  choc 
liémoclasique  a  été  négative. 


(6)  Ea  denuite  des  parures  (Ann.  de  derm.  et  de  syph., 
août  1930,  p.  330). 

(y)  Dermites  professionnelles  et  accidents  du  travail 
(Arch.  derm.-syph.  de  la  clin,  de  l’hôp.  Saint-Louis,  t.  II, 
fasc.  2,  p.  32). 

(8)  Des  éruptions  provoquées  par  les  essences  forestières 
(A  nn.  de  derm.  et  de  syph.,  février  1930,  et  Réun.  derm.  de  Lyon, 
17  avril  1930). 

(9)  Sur  les  éruptions  dues  à  la  laque  japonaise  (Bull, 
de  l’Ac.  de  méd.,  5  juin  1929). 

(10)  Gougerot,  Barthélemy  et  Arnaudet,  Eczéma  aigu 
professionnel  dû  à  la  laque.  Sensibilisation.  Absence  de  choc 
hémoclasique  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph., 
16  janvier  1930,  p.  116). 

(11)  Gougerot  et  Arnaudet,  Eczéma  professionnel  par 
la  laque  :  choc  hémoclasique  (Ibid.,  13  février  1930,  p.  266). 

(12)  Gougerot,  Barthélemy  et  Arnaudet,  Eczéma  aigu 
professionnel  par  le  sulfate  de  nickel.  Absence  de  choc  hémo¬ 
clasique  (Ibid.,  r6  janvier  1930,  p.  ii7). 
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Qougerot  (i),  de  même,  cite  des  faits  de  sensilji- 
lisation  au  fromage,  d’abord  cutanée,  puis  digestive; 
des  faits  de  polysensibilisation  progressive  et  des 
dermites  artificielles  provoquées  par  des  spara¬ 
draps  médicamcnieux ,  ainsi  que  par  des  pansements  à 
Vacide-  picriqiie. 

Sabouraud  (2)  a  relaté  l’observation  d’une  dermite 
du  visage  et  des  mains  provoquée  par  la  primevère 
des  jardins. 

Milian  avait  déjà  signalé,  en  1929  (3),  des  poussées 
d’impétigo  bulleux  provoquées  par  l’application 
d’une  ponmrade  à  l’oxyde  jaune  de  mercure  sur  mi 
impétigo  confluent  du  visage.  Plus  réceimnent,  il 
a  publié  (4)  l’observation  d’une  malade  atteinte  d’rm 
impétigo  rebelle  du  visage,  compliqué  d’un  adéno- 
pblegmon  du  cou,  et  chez  laquelle  l’application  d’une 
pommade  à  l’oxyde  jaxme  détermina  une  érythro¬ 
dermie  dont  l’origine  biotropique  et  la  nature  strep- 
tococcique  étaient  incontestables. 

(1)  Eczéma  anaphylactique  au  fromage.  Sensibilisation 
*  extérieure  »  (cutanée)  et  «  intérieure  »  (digestive).  Unisen- 
sibilisation,  puis  plurisensibilisation  progressive  {Ibid., 
13  août  1930,  p.  1162).  —  Dermite  artificielle  et  eczéma  par 
application  d’emplâtre  caoutchouté  à  l’oxyde  de  zinc  ou 
de  diachylon.  Sensibilisation  (Ibid.,  13  novembre  1930, 
p.  1165).  —  Godgerot,  Barthélemy  et  R.  Cohen,  Eczéma 
aigu  médicamenteux  par  acide  picrique.  Sensibilisation. 
Choc  hémoclasique  (Ibid.,  16  janvier  1930,  p.  114). 

(2)  Un  fait  à  propos  des  eczémas  de  cause  externe  (Ibid., 
10  avril  1930,  p.  472). 

(3)  Milian  et  Eaunay,  Impétigo  confluent  et  rebelle  du 
visage,  ses  réactions  biotropiques  ;  prurigo  de  voisinage 
(Rev.  franç.  de  derm,  et  de  vénéréol,,  janvier  1929,  p.  23). 

(4)  Impétigo  du  visage.  Adéno-phlegmon  du  cou.  Erythème 
généralisé  biotropique  dû  au  traitement  par  la  pommade 
à  l’oxyde  jaune  (Rev.  franç.  de  derm.  et  de  vénéréol.,  mars 

ipso,  p.  146)- 
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Observation.  —  ï^e  i®''  décembre  192#,  -nçus 
étions  consultés  par  une  femme  employé*  à 
des  travaux  de  ferme  en  Seine-et-Oise,  pour  des 
lésions  cutanées,  datant  d’un  mois,  qu’ellç  attri¬ 
buait  à  la  traite  d’une  vache  atteinte  de  vaccine. 

I^a  face  palmaire  de  la  main  droite  présentait 
un  tubercule  des  dimensions  d’une  petite  noisette, 
indolore,  hémisphérique,  engainé  par  une  couche 
épidermique  demi-cornée,  laissant,  apparaître,  au 
centre,  une  masse  rouge,  ha  peau  était  normale, 
autour  de  cette  lésion  très  dure,  dans  laquelle 
une  ponction  exploratrice  ne  décela  la  présence 
d’aucun  liquide. 

Sur  le  bord  radial  de  la  même  main,  se  trouvait 
un  élément  identique,  quoique  sensiblement  plus 
petit,  voisinant  avec  un  autre,  sur  la  face  dor¬ 
sale,  plus  réduit  encore  et  légèrement  ombiliqué. 

Sur  la  face  palmaire  de  la  main  gauche,  enfin, 
à  hauteur  de  la  première  phalange  du  médius, 
on  constatait  un  élément  analogue  à  celui  de  la 
paume  droite,  bien  que  légèrement  conique  et 
reposant  sur  ime  large  base  d’épiderme  dur. 

Intrigués  par  ces  lésions,  devant  lesquelles  nous 
ne  pouvions  nous  arrêter  à  aucun  diagnostic  immé¬ 
diat,  même  celui  de  botryomycome,  nous  présen¬ 
tâmes  la  malade  à  l’examen  de  plusieurs  médecins 
de  l’hôpital  Saint-Louis,  parmi  lesquels  M.  Milian 
fut  le  seul  à  retenir  l’hypothèse  d’une  origine 
vaccinale. 

Il  ne  nous  fut  malheureusement  pas  possible  de 
revoir  la  malade,  qui  ne  se  souciait  ni  d’abandon¬ 
ner  son  travail,  ni  de  quitter  sa  campagne  pour 
venir  subir  des  investigations  de  laboratoire, 
et  resta  sourde  à  des  appels  répétés.  Cependant, 
après  plusieurs  lettres  restées  sans  réponse,  èlle 
voidut  bien  nous  doimet  quelques  renseignements 
par  écrit. 

Nous  apprîmes  ainsi  que,  après  avoir  duré 
environ  deux  mois,  les  lésions  guérirent  sjionta- 
nément,  par  affaissement  progressif,  après  s'être 
parfois  crevassées,  mais  sans  avoir  jamais  sup¬ 
puré  ni  avoir  été  accompagnées  de  pustules  du 

(5)  Qu’il  ngua  soit  permis,  au  début  de  ce  travail, 
ser  nos  sincères  remerciements  à  ceux  qui  ont  si  aimablement 
répondu  à  nos  demandes  de  renseignements,  ainsi  qu’au 
D'  Angelo  Zaro,  de  Bologne,  qijl  fut  notre  interprète  italien 
et  à  M“!“  Gardère,  externe  des  hôpitaux,  qui  nous  fut  d’un 
si  précieux  secours  dans  l’étude  de  notre  documentation 
allemande. 
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type  habituel  de  la  vaccine.  Nous  avons  pu 
savoir,  en  outre,  que  la  malade  avait  été  vaccinée 
à  l’âge  de  deux  ans  et  qu’elle  fut  revaccinée,  sans 
succès,  après  sa  visite  près  de  nous. 

Poursuivant  notre  enquête  sur  place,  nous 
pûmes  avoir  des  renseignements  complémen¬ 
taires,  dus  à  l’obligeance  de  MM.  Reverdy,  Jagot 
et  Baron,  respectivement  médecin,  vétérinaire  et 
agriculteur  de  la  région  où  travaillait  notre 
malade.  Nous  apprenions,  grâce  à  eux,  que  le 
cow-pox  atteint  en  permanence  un  certain  nombre 
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raie,  de  dermatologie,  d'hygiène  et  de  médecin» 
vétérinaire  étant  absolument  muets  à  ce  sujet, 
nous  fouillâmes  alors  les  publications  périodiques. 
Il  nous  fallut  remonter  jusqu’en  i8g8  pour  retrou¬ 
ver  une  observation  analogue,  la  seule  de  toute 
la  littérature  médicale  française,  et  qui  fut  d’ail¬ 
leurs  la  première  en  date,  comme  nous  le  verrons 
tout  à  l’heure. 

Elle  fut  publiée  par  le  professeur  Audry,  de 
Toulouse,  à  la  Société  française  de  dermatologie, 
sous  le  titre  :  «  Sur  une  lésion  papuleuse  d’origine 


de  vaches  du  pays  et  que  l’inoculation  aux  vachers 
n’en  est  pas  rare,  mais  sous  forme  de  pustules 
vaccinales. 

Ee  Reverdy,  cependant,  tout  en  se  rappelant 
deux  ou  trois  autres  cas  semblables,  nous  transmit 
une  observation,  datant  de  1925,  qui  peut  se 
rapprocher  de  la  nôtre  :  chez  une  femme  de 
vingt-trois  ans,  en  contact  avec  le  bétail,  tuber¬ 
cules  durs  des  doigts  qui  évoluent  en  trois  semaines 
environ,  avec,  il  est  vrai,  phénomènes  inflam¬ 
matoires. 

Historique.  —  Notre  cas  ne  paraissait  donc 
pas  être  absolument  isolé,  et  nous  cherchâmes, 
dans  la  littérature,  le  signalement  de  ces  tuber¬ 
cules  chez  les  trayeurs  de  vaches  atteintes  de 
cow-pox.  Ees  traités  français  de  médecine  géné- 


sudoripare  probable  ».  En  voici  le  résumé. 
Il  s’agit  d’un  garçon  laitier  qui,  il  y  a  trois  mois, 
a  présenté,  sans  cause  apparente,  un  œdème  des 
mains  et  des  poignets,  disparu  en  quinze  jours. 
Depuis  une  quinzaine,  existent,  sur  le  dos  de  la 
main  droite,  cinq  grosses  papules,  rondes,  de 
I  centimètre  de  diamètre  au  maximum,  d’aspect 
vaguement  verruqueux,  à  sommet  aplati,  rendu 
rugueux  par  de  petites  squames  adhérentes 
presque  croûteuses.  E’une  suinte  ;  les  autres  sont 
sèches.  Elles  sont  dures,  de  couleur  jaune-brun, 
semées  de  points  rouges.  Peu  douloureuses,  elles 
causent  néanmoins  de  la  gêne.  On  les  extirpe 
et  la  guérison  survient. 

Histologiquement  :  lésions  inflammatoires,  limi¬ 
tées,  du  derme,  ayant  leux  maximum  au  niveau 
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des  glandes  sudoripares  ;  altérations  secondaires 
de  répithélium,  violemment  attaqué  dans  la 
profondeur  par  diapédèse.  Sur  une  pièce,  vésicules 
superficielles. 

En  1^99,  à  la  même  Société  de  dermatologie, 
Audry  revenait  sur  ce  cas,  pour  signaler  son 
identité  avec  deux  faits  semblables  que  venait  de 
décrire  Winternitz,  de  Prague,  sous  le  titre  : 
«  Kustenbildungen  bei  Melkerinnen  »  [Archiv.  für 
Dermat.,  sept.  1899). 

Cette  indication,  outre  deux  notes  bibliogra¬ 
phiques  allemandes  dans  un  travail  de  Barthé¬ 
lémy  sur  les  dermatoses  professionnelles  [Cliniques 
de  l’hôpital  Saint-Louis,  1930)  et  une  analyse 
toute  récente,  par  Audry,  dans  les  Annales  de 
dermatologie,  d’une  publication  de  Gottron,  nous 
dirigèrent  vers  la  littérature  de  langue  allemande. 
Nous  fûmes  surpris  d’y  retrouver,  depuis  1899 
jusqu’à  ces  temps  derniers,  où  ils  se  sont  parti¬ 
culièrement  multipliés,  de  nombreux  travaux 
sur  ce  que  nos  voisins  de  l’Est  ont  appelé  :  Mel- 
kerknoten,  c’est-à-dire  :  tubercules  des  trayeurs. 
Nous  n’avons  pas,  en  effet,  relevé  moins  de 
trente  auteurs  ayant  étudié  cette  affection,  dont 
certains  ont  rapporté  de  multiples  observations. 

Après  Winternitz,  dont  la  description  aurait, 
peut-être,  été  précédée  d’observations  analogues 
de  la  part  de  Bollinger,  Kaposi,  Kàmpffer,  et  qui, 
d’ailleurs,  incrimait  la  fièvre  aphteuse,  tandis 
qu’Airdry  soulevait  la  question  du  cow-pox,  de 
nouveaux  cas  furent  signalés  en  1914  [Dermat. 
Zeitsch.)  par  Friboes  qui,  le  premier,'  afl&rma 
la  nature  vaccinale  de  la  lésion  et  en  précisa 
l’histologie. 

Parmi  les  travaux  ultérieurs,  la  place  la  plus 
importante  appartient  à  Schulze  qui,  soit  isolé¬ 
ment,  soit  en  collaboration  avec  d’autres  auteurs^ 
notamment  Seifried  et  Schaaf,  revint,  à  plusieurs 
reprises,  sur  ce  sujet  qu’il  étudia  à  fond,  surtout 
au  point  de  vue  expérimental,  pour  confirmer  la 
parenté  avec  la  vaccine.  Dans  le  gros  ouvrage 
d’Ullmann,  Oppenheim  et  Rille  sur  les  dermatoses 
profes.sionnelles  (1922-1926),  'l'ryb  étudie  les 
tubercules  des  trayeurs,  dans  un  chapitre  con¬ 
sacré  aux  modifications  de  la  peau  chez  les 
vachers.  Enfin,  plus  récemment,  un  travail 
important  de  Gottron  [Dermat.  Zeitsch. ,  mai  1930) 
précise  certains  points  cliniques  et  histologiques. 

Etude  clinique.  —  Surtout  fréquents  pen¬ 
dant  la  période  d’hiver  qui  favorise  les  crevasses 
cutanées,  les  tubercules  des  trayeurs  se  ren¬ 
contrent  principalement  chez  les  femmes  de 
quinze  à  trente  ans,  même  vaccinées  et  revacci¬ 
nées.  Il  s’agit  toujours  de  trayeurs,  et  l’interroga¬ 
toire  révèle  qu’ils  ont  été  en  contact  avec  des 


vaches  présentant  des  lésions  cutanées  des 
mamelles. 

Les  tubercules  siègent  sur  les  mains,  en  n’im¬ 
porte  quel  point,  mais  surtout  sur  le  dos,  attei¬ 
gnant  principalement  l’index  et  le  pouce,  ou 
entre  les  doigts.  Pour  expliquer  l’atteinte  plus 
fréquente  de  la  face  dorsale  qui,  a  priori,  devrait 
être  moins  touchée,  il  existe  deux  raisons  :  la 
paume  des  travailleurs,  épaissie,  cornée,  est  plus 
résistante  et,  d’autre  part,  le  dos  de  la  main  qui 
trait  le  pis  antérieur  vient  battre  coiitre  le  pis 
postérieur.  Il  peut,  parfois,  exister  des  éléments 
aberrants  (membres,  face),  probablement  dus  à 
l’auto-inoculation  (cas  de  Winternitz,  d’Op- 
penheim). 

C’e.st  généralement  après  une  incubation  de 
huit  à  dix  jours,  à  la  suite  du  contact  avec  les 
vaches  malades,  qu’apparaissent  les  tubercules. 
Il  est  rare  que  le  médecin  voie  les  lésions  au 
début.  On  pense  qu’il  s’agit  d’emblée  d’un  tuber¬ 
cule.  Winternitz,  ceirendant,  a  observé,  pour 
certains  éléments,  un  premier  stade  vésiculeux, 
avec  transformation  ultérieure  en  tubercule. 

Parfois  prurigineux  au  début,  généralement  indo¬ 
lore,  unique,  ou  le  plus  souvent  multiple  (Vollmer 
a  pu  en  compter  quarante  sur  une  main),  le 
tubercule  des  trayeurs  se  présente  sous  la  forme 
d’une  masse  plus  ou  moins  hémisphérique, 
parfois  conique,  dont  les  dimensions  vont  de  3  à 
10  millimètres  pour  le  diamètre  de  surface,  et  de 
I  à  8  millimètres  pour  la  hauteur.  La  consistance 
en  est  dure,  et  la  couleur  oscille  du  jaune-brun  au 
rouge-brun,  tranchant  sur  une  peau  de  voisinage 
habituellement  saine,  avec  cependant,  dans  cer¬ 
tains  cas,  l’existence  d’un  halo  rouge  périphé¬ 
rique. 

Le  sommet  de  la  lésion  est  occupé  tantôt 
par  des  inclusions  de  la  grosseur  d’une  tête 
d’épingle  et  d’apparence  vésiculeuse,  tantôt  par 
une  couche  épidermique,  d’un  blanc  gris,  rugueuse, 
soit  squameuse,  soit  même  croûteuse  —  et  qui 
peut  être  légèrement  déprimée  et  ombiliquée, 
comme  dans  notre  observation  et  celle  de  Gottron. 
Sous  cette  couche  superficielle,  enlevée  soit  spon¬ 
tanément,  soit  par  curettage,  apparaît  une  masse 
fibrineuse  rouge-brun,  de  consistance  plus  molle. 

Il  n’y  a  généralement  pas  d’adénopathie 
concomitante. 

Après  une  durée  de  trois  semaines  environ, 
le  tubercule  s’aplatit,,  prenant  successivement 
l’aspect  d’une  verrue  vulgaire,  puis  d’une  verrue 
plane,  pour  ne  laisser  ensuite,  pendant  un  temps 
plus  ou' moins  long,  qu’un  épaississement  plan 
de  la  peau  qui  finit  lui-même  par  disparaîtic 
complètement,  sans  cicatrice. 
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11  s’agit  donc  d’une  évolution  non  inflamma¬ 
toire.  Mais  celle-ci  peut  être  modifiée,  probable¬ 
ment  sous  l’influence  d’infections  secondaires, 
notamment  pour  les  tubercules  siégeant  soit  dans 
les  espaces  interdigitaux,  soit  dans  les  régions  à 
peau  mince  ou  macérée.  C’est  ainsi  que  Münsterer 
décrit  {Archiv.  für  Deymai. ,  1930)  l’évolution 

vers  un  ramollissement  central,  et  que  l’une  des 
deux  malades  de  Wintemitz  présentait  des  élé¬ 
ments  avec  un  léger  suintement,  ou  une  croûte 
purulente.  D’autre  part,  Oppenheim  et  Fessier 
ont  vu,  à  côté  de  la  surface  libre  de  certains 
tubercules,  des  éléments  avec  centre  purulent 
{Archiv.  jür  Dermat.,  février  1930).  On  peut, 
dans  des  cas  plus  accentués,  observer  de  Tœdème 
et  de  la  hmiphangite,  non  seulement  de  la  main, 
mais  de  l’avant-bras  et  du  bras,  avec  adénopathie 
douloureuse,  lièvre  et  atteinte  de  l’état  général 
(Schulze).  Parfois  même,  l’évolution  inflamma¬ 
toire  aboutira  à  la  formation  d’un  panaris  (Win- 
ternitz) . 

D’éruption  tuberculeuse  peut,  d’autre  part, 
être  suivie  à  distance  de  phénomènes  infectieux 
seconds,  que  l’on  peut  expliquer  soit  par  toxémie, 
soit  par  infection  sanguine,  au  cours  d’un  état 
de  non-immunisation  de  la  peau,  et  à  la  faveur  de 
crevasses  cutanées.  *Schulze  et  Grundhen  {Archiv. 
jilr  Dermat.,  1929)  rapportent  8  cas  de  cette 
généralisation,  qu’ils  comparent  à  un  exanthème 
post-vaccinal,  et  dont  le  tableau  clinique  est 
toujours  identique  à  lui-même.  Cinq  à  dix-sept 
jours  après  l’apparition  des  tubercules,  se  produit 
un  œdème  inflammatoire  douloureux  des  mains, 
puis  des  avant-bras  et  des  bras,  nettement  limité 
sur  son  bord  envahissant,  et  recouvert  de  papules 
ortiées,  parfois  nombreuses,  de  la  taille  d’un 
grain  de  millet  à  celle  d’une  lentille.  Cet  œdème 
est  susceptible  de  se  propager  au  cou  et  au  visage, 
parfois  aux  membres  inférieurs.  Il  peut  s’accom¬ 
pagner  d’érosions  purulentes,  de  vésicules  claires 
ou  louches,  de  traînées  lymphangitiques  et  d’élé¬ 
vation  de  température.  Sa  guérison  survient 
en  huit  à  dix  jours. 

Enfin,  on  a  pu  assister  à  l’évolution,  consécutive 
aux  tubercules,  de  pustules  vaccinales  typiques 
(Dôhe,  Dermat.  Zeiisch.,  1913). 

Histologie.  —  Considéré  comme  constitué 
par  un  granulome  (Oppenheim  et  P'essler,  Artz, 
Tryb),  le  tubercule  des  trayeurs  présente  une 
structure  histologique  en  rapport  avec  son  aspect 
clinique.  On  peut,  avec  Friboes,  Schulze,  lui 
considérer  quatre  stades  dans  son  évolution 
anatomique. 

Dans  une  première  période,  il  est  caractérisé 
par  un  infiltrat  leucocytaire  du  derme  et  une 


dilatation  des  capillaires  dans  les  papilles.  Plus 
tard,  la  couche  épithéliale  s’hypertrophie,  avec 
allongement  marqué  des  papilles.  D'exsudat 
inflammatoire  aboutit  à  un  œdème  prononcé 
du  derme.  On  peut  alors  trouver  des  éosinophiles 
(Prôhl,  Münsterer).  A  un  stade  ultérieur,  la 
prolifération  cellulaire  est  intense.  Il  y  a  des 
formations  vésiculeuses  et  on  constate  de  l’acan- 
those  et  de  l’hyperkératose.  Enfin,  pendant  la 
phase  régressive,  l’exsudation  et  l’acanthose 
s’amoindrissent.  On  voit  encore  des  proliférations 
vasculaires  et  parfois  une  diminution  du  réseau 
élastique  (Wintemitz,  Oppenheim  et  P'essler). 
D’hyperkératose  se  développe  :  le  tableau  res¬ 
semble  à  celui  d’une  verrue  vulgaire. 

Münsterer,  qui  a  en  outre  cherché  les  modi¬ 
fications  de  la  formule  sanguine,  a  signalé,  chez 
son  malade,  une  éosinophilie  légère  (7  p.  100) 
avec  un  chiffre  total  de  10  400  globules  blancs. 

Diagnostic.  —  De  tableau  clinique  est  suffi¬ 
samment  caractéristique  pour  que  le  diagnostic 
soit  facile,  avec  la  connaissance  de  la  profession 
du  malade,  qui  dit  avoir  été  en  contact  avec  des 
vaches  atteintes  de  lésions  cutanées. 

Mais  il  faut  savoir  que  les  trayeurs  peuvent 
contracter  de  multiples  affections  professionnelles 
de  la  peau  des  mains.  Celles-ci  ont  été  bien  étu¬ 
diées  par  Tryb  dans  le  traité  de  Ullmann,  Op¬ 
penheim  et  Rille,  et  on  les  trouve  également 
énumérées  dans  l’édition  1928  de  l’ouvrage  que 
White  consacre  aux  dermatoses  professionnelles. 

Il  existe  tout  d’abord,  chez  les  vachers  qui 
trayent  à  la  mode  suisse  (en  tirant  le  trayon 
entre  la  dernière  articulation  du  pouce  et  l’index), 
des  callosités  d’origine  mécanique  décrites  par 
Tryb  sous  le  nom  de  tylositas  symmetrica  hallucis. 
On  les  trouve,  symétriquement  placées,  sur  la 
face  d’extension  des  pouces,  à  runion  des  deux 
phalanges. 

D’autre  part,  le  revêtement  cutané  des  mains 
chez  les  vachers  est  souvent  fissuré,  plus  ou  moins 
profondément,  et  ces  ouvertures  sont  l’occasion 
d’infections  fréquentes,  d’autant  que  les  poils  des 
vaches  viennent  s’y  loger  et  peuvent  entretenir 
des  suppurations  capables  de  déterminer  des 
abcès  (Jérusalem,  Peiser). 

Ces  infections,  plus  torpides,  peuvent  aboutir 
à  la  formation  de  papillomes  ou  même  de  botryo- 
mycomes,  dont  l’aspect  peut  se  rapprocher  de 
celui  du  tubercule  que  nous  avons  observé. 

Il  peut  même  se  développer,  autour  de  l’encap¬ 
sulation  d’un  poil,  une  tumeur  par  corps  étranger, 
comme  cela  a  été  observé  par  Dauener  {Dermat. 
Wochens.,  1915). 

Des  verrues  du  bétail  peuvent  être  inoculées 
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aux  mains  des  vachers.  lyC  fait,  déjà  admis  par 
Majocchi  {Veterinaria ,  août  i88i),  a  été  signalé 
par  Aubert  (Lyon  medical,  1900)  et  Bedel  (Société 
des  sciences  vétérinaires,  février  igoi). 

La  tuberculose  verruqueuse  se  présente  avec 
une  évolution  chronique  qui  suffirait  à  la  carac¬ 
tériser.  Elle  est  d’ailleurs  rare  chez  les  travailleurs 
des  champs,  et,  si  les  mamelles  de  la  vache  sont 
fréquemment  touchées  par  le  bacille  de  Koch, 
les  localisations  cutanées  y  sont  exceptionnelles  : 
il  s’agit  le  plus  souvent  d’abcès  et,  lorsque  ceux-ci 
s’ouvrent  à  la  peau,  les  vaches  sont  déjà  retirées 
de  la  circulation  et  de  la  traite.  Clément  Simon 
et  Bralez  ont  cependant  signalé  à  la  Société 
française  de  dermatologie,  en  février  1930,  un 
cas  de  tuberculose  verruqueuse  de  l’index,  chez 
l’homme,  par  inoculation  bovine.  Il  est  vrai  que, 
dans  ce  cas  particulier,  la  contagion  semble  s’être 
effectuée  par  l’intermédiaire  des  naseaux  de 
l’animal. 

La  gale  du  bétail  peut  être  prise  par  l’homme, 
mais  est  très  rare  chez  la  vache.  Les  lésions 
en  sont  d’un  ordre  tout  différent  de  celui  des 
tubercules  que  nous  avons  en  vue. 

Enfin,  bien  que  considérés  par  Achalme  (in 
Traüé  d’hygiène  de  Brouardel  et  Mosny,  1911) 
comme  exceptionnellement  transmissibles  de  l’ani¬ 
mal  à  l’homme  (surtout  par  voie  cutanée),  les 
aphtes  de  la  mamelle  de  la  vache  peuvent  déter¬ 
miner  des  lésions  des  mains  chez  les  trayeurs. 
Mais  il  s’agit  alors  de  vésicules  claires  qui  se 
rompent  au  bout  de  quelques  jours  et  s’infectent 
secondairement,  donnant  de  l’œdème,  de  la  fièvre, 
et  pouvant  aboutir  à  un  panaris.  Il  peut  même 
se  produire  un  exanthème  généralisé  (G.  et  R. 
Moussu,  Tfaité  des  maladies  du  gros  bétail,  1928). 
Le  diagnostic  en  est  surtout  difficile  avec  la 
vaccine  de  type  ordinaire.  Mais  Mariani,  dans  un 
long  travail  (Giornale  ital.  de  mal.  ven.  e  délia 
pelle,  1921),  expose  que  la  vaccine  et  la  fièvre 
aphteuse  peuvent  l’une  et  l’autre  provoquer, 
chez  l’homme,  des  lésions  comparables  sous  des 
aspects  très  divers,  qui  comprennent  notamment 
la  forme  nodulaire  dure. 

Traitement.  ^ —  Nous  avons  vu  que  les  tuber¬ 
cules  des  trayeurs  évoluent  spontanément  vers 
la  guérison.  On  peut  donc  se  contenter  d’y  appli¬ 
quer  des  topiques  inoffensifs.  Cependant,  on 
gagnera  du  temps  par  l’ablation  chirurgicale,  qui 
est  facile  à  pratiquer.  En  cas  de  phénomènes 
inflammatoires,  on  aura  recours  aux  antiseptiques 
et  aux  antiphlogistiques.  On  n’oubliera  pas 
d’instituer  des  soins  prophylactiques  :  d’une 
part  soustraire  à  la  traite  les  vaches  atteintes  de 
cow-pox,  et  d’autre  part  ne  pas  laisser  tra¬ 


vailler  les  vachers  présentant  des  tubercules. 

Eiscussion  étiologique.  —  Nous  avons  laissé 
volontairement  pour  la  fin  la  discussion  de 
l’origine  du  tubercule  des  trayeurs.  Car,  si  sa 
nature  vaccinale  semble  admise  par  la  majorité 
des  auteurs,  l’étiologie  n’en  paraît  cependant  pas 
définitivement  élucidée. 

Sur  quoi  donc  s’e.st-on  basé  pour  affirmer  que 
le  tubercule  des  trayeurs  est  une  manifestation  du 
cow-pox?  De  nombreuses  expérimentations  ont 
été  pratiquées,  dont  les  plus  importantes  sont 
dues  à  Schulze,  Seifried  et  Schaaf  (de  Giessel) 
(Zeitschr.  jür  Injektion  Krankheiten  Haustiere, 
1927).  Ces  auteurs  ont  d’abord  inoculé  le  tubercule 
des  trayeurs  à  divers  animaux.  Chez  le  veau  et  le 
cobaye,  cette  inoculation,  à  part  quelques  papules 
non  transformées  en  pustules,  a  déterminé  le 
tableau  typique  d’une  inoculation  vaccinale, 
avec  guérison  en  trois  semaines.  Chez  l’agneau, 
l'évolution  fut  moins  nette  et  plus  courte  ;  la 
majorité  des  papules  ne  se  transformèrent  pas  en 
pustules  et  la  guérison  survint  en  dix  jours. 
Chez  les  poules,  l’inoculation  au  cou  fut  positive, 
mais  moins  nette  sur  le  gosier  et  la  muqueuse  du 
bec. 

D’autre  part,  une  inoculation  à  la  cornée  du 
lapin  provoqua  une  épithéliose'  typique,  avec 
présence  de  corpuscules  de  Guarnieri.  (Nous 
rappelons  que  l’on  désigne  sous  ce  nom  les  inclu¬ 
sions  épithéliales  trouvées  soit  au  niveau  d’une 
inoculation  cornéenne  de  vaccine,  soit  dans  les 
pustules  vaccinales.  Corps  très  particuliers,  réfrin¬ 
gents,  prenant  fortement  les  colorants  basiques, 
ils  sont  .souvent  situés  dans  une  vacuole  péri- 
nucléaire.  Décrits  par  Guarnieri  comme  un  proto¬ 
zoaire  du  cow-pox,  ils  sont  considérés  actuelle¬ 
ment,  par  beaucoup  d’auteurs,  comme  une 
réaction  spécifique  de  la  vaccine,  mais  reconnais¬ 
sant  une  origine  nucléaire,  protoplasmique  ou 
même  leucocytaire.  —  Borrel,  Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  1903.) 

Continuant  la  série  de  leurs  expériences, 
Schulze,  Seifried  et  Schaaf  inoculèrent,  d’une  part 
à  l’animal,  d’autre  part  à  l’homme,  la  pustule 
obtenue  chez  le  veau  par  inoculation  du  tubercule. 

Chez  le  bœuf,  la  chèvre,  le  chien  et  le  cobaye, 
ils  obtinrent  un  résultat  positif,  c’est-à-dire  une 
vaccine  type,  et,  chez  le  cochon  et  la  poule,  une 
légère  tuméfaction  papuleuse,  avec  de  petites 
pustules. 

Chez  l’homme,  ils  s’adressèrent  à  des  enfants 
non  encore  vaccinés  et  à  des  adultes  déjà  vaccinés. 
Dans  le  premier  cas,  sur  trois  sujets,  deux  ne 
réagirent  pas,  mais  furent  également  réfractaires 
à  une  vaeduation  normale,  tandis  que  le  troisième 
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fit  une  légère^  réaction  à  la  vaccination  et  une 
pustule  vaccinale  type  avec  la  lymphe  provenant 
du  tubercule,  par  l’intermédiaire  du  veau.  Dans 
le  deuxième  cas,  cette  même  lymphe  fut  inoculée 
chez  deux  individus,  en  même  temps  qu’un 
vaccin  normal.  A  chaque  point  d’inoculation, 
fut  notée  une  réaction  passagère. 

Enfin,  Schulze,  Seifried  et  Schaaf  recher¬ 
chèrent,  tant  chez  l’animal  que  chez  l’homme, 
si  l’inoculation  du  tubercule  était  suivie  d’une 
immunisation  soit  vis-à-vis  du  tubercule  lui- 
même,  soit  de  la  vaccine. 

En  ce  qui  concerne  l'animal,  une  deuxième 
inoculation  du  tubercule  fut  négative,  sauf  chez 
le  veau,  où  cependant-  on  nota  une  évolution 
abortive  (papules  sans  pustules).  De  même, 
la  vaccination  fut  négative,  sauf  chez  la  chèvre 
(petites  pustules  guéries  en  quatre  jours).  En  ce 
qui  concerne  l’homme,  une  réinoculation  du 
tubercule  chez  un  individu  ayant  spontanément 
présenté  cette  lésion  fut  négative,  et  une  vacci¬ 
nation  détermina  une  légère  papule,  sans  pustule. 

De  ces  diverses  expériences,  les  auteurs  de 
Giessel  concluent  à  l’identité  du  virus  vaccinal 
et  du  virus  du  tubercule  des  trayeurs,  et  ils 
admettent  que  cette  deuxième  forme  de  vaccine 
serait  due  à  une  irritation  mécanique,  un  état 
spécial  des  mains,  où,  cependant,  l’influence  de 
l’infection  serait  peu  probable,  en  raison  de  la 
rareté  des  phénomènes  inflammatoires. 

Zumbusch  (Archiv.  für  Dermat.,  1926)  confirme 
cette  théorie,  en  montrant  que,  par  application 
d’un  emplâtre  phéniqué  sur  le  tubercule  des 
trayeurs,  on  obtient  sa  transformation  en  pustule 
de  type  vaccinal. 

Certes,  les  expériences  de  *Schulze,  Seifried  et 
Schaaf  sont  d’un  grand  poids  en  faveur  de  l’iden¬ 
tité  du  virus  vaccinal  et  du  virus  dû  au  tubercule 
des  trayeurs,  identité  déjà  présumée,  en  raison 
des  notions  étiologiques  et  de  l’existence  de 
véritables  petites  épidémies  chez  des  trayeurs 
ayant  été  en  contact  avec  des  vaches  atteintes  de 
co-w-pox. 

Mais  il  faut  noter  que  ces  résultats  n’ont  pas 
été  obtenus  par  tous  les  expérimentateurs. 
Oppenheim  et  Fessier  ont  notamment  inoculé, 
sans  succès,  le  tubercule  à  l’homme,  au  cobaye 
et  à  la  cornée  du  lapin.  (Il  est  vrai  que  certains 
auteurs,  pour  expliquer  cet  échec,  admettent 
que  le  tubercule  employé  était  trop  ancien  et 
pouvait  avoir  perdu  sa  virulence.) 

A  propos  des  recherches  d’immunisation  res¬ 
pective  et  réciproque  du  tubercule  et  de  la  vaccine, 
Oppenheim  et  Fessier  font  remarquer,  d’une  part, 
que  la  vaccination  ne  protège  pas  contre  le  tuber¬ 


cule  (fait  également  observé  par  Schulze  et  ses 
collaborateurs  ;  la  plupart  des  malades  avaient 
été  antérieurement  vaccinés),  et,  d’autre  part, 
que,  chez  leur  malade  atteint  de  tubercules,  une 
vaccination  consécutive  précoce  fut  suivie  d’une 
pustule  vaccinale  type.  Il  en  fut  de  même  d 'ailleurs 
chez  une  malade  de  Groth  {Münchener  med. 
Wochens.,  1928).  Gottron,  de  son  côté,  ayant 
réussi  à  provoquer  une  pustule  vaccinale  chez 
une  vache  par  l’inoculation  d’un  tubercule,  fit 
ensuite, -sur  cette  vache,  une  vaccination  qui  eut 
un  résultat  positif,  bien  que  plus  lent  que  sur  une 
vache  témoin.  (D’auteur  n’incrimina  d’ailleurs 
que  la  faible  virulence  du  tubercule.) 

Enfin,  si  la  présence  des  corpuscules  de  Guar- 
nieri  dans  la  cornée  du  lapin,  inoculée  par  le 
,tubercule,  semble  un  argument  sérieux,  il  faut 
noter  que,  d’une  part  elle  n’a  été  constatée  par 
personne  autre  que  Schulze,  Seifried  et  Schaaf,  et 
que,  d’autre  part,  certains  auteurs  ne  considèrent 
pas  ces  corpuscules  comme  spécifiques  du  cow- 
pox.  Eberleck  dit  notamment  les  avoir  trouvés 
sur  différentes  muqueuses  d’animaux  indemnes  de 
vaccine. 

D’autres  faits,  les  uns  positifs,  les  autres  de 
caractère  négatif,  ne  semblent  guère  se  prêter  à 
l’identité  de  nature  entre  le  tubercule  des  trayeurs 
et  la  vaccine. 

Parmi  les  premiers,  c’est  d’abord  l’exclusivité 
du  tubercule  chez  les  trayeurs.  Tryb  fait,  à  ce 
propos,  remarquer  que  dans  l’Institut  tchéco¬ 
slovaque  pour  la  production  de  la  lymphe  vacci¬ 
nale,  jamais  aucun  tubercule  n’a  été  rencontré 
chez  le  personnel  chargé  de  recueillir  cette  lymphe. 
C’est,  d’autre  part,  la  coexistence  fréquente  de 
phénomènes  infectieux  qui  peuvent  trouver  leur 
explication  aussi  bien  du  côté  de  la  vache  que 
du  côté  de  l’homme.  White  semble  admettre 
que  la  majorité  des  ennuis  cutanés  des  trayeurs 
résultent  de  leurs  crevasses,  où  viennent  se  loger 
les  poils  des  animaux.  C’est  également  pourquoi 
Nobl  déclarait  à  la  Société  des  médecins  de 
Vienne,  en  1924,  que  le  tubercule  des  trayeurs 
devait  être  dû  à  des  pyogènes  banaux.  Frei  a 
d’ailleurs  observé  [Zentralhlatt  für  Haut  Krankh., 
1928)  la  coexistence  de  tubercules  et  d’une 
tumeur  inflammatoire  fistulisée  contenant  des 
poils  de  vache. 

Des  seconds  arguments  sont  plus  troublants 
encore.  D’un  des  plus  frappants  est  que,  jamais, 
l’apparition  d’un  tubercule  n’a  été  déterminée  par 
la  vaccination  jennérienne,  même  dans  sa  forme 
minima,  ce  qui  est  en  opposition  avec  la  théorie 
qui  fait  du  tubercule  des  trayeurs  une  modalité 
peu  virulente  de  vaccine,  De  plus,  jamais  ce 
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tubercule  n’a  pu  être  reproduit  expérimentale¬ 
ment  chez  riionime.  Il  faut  encore  noter  que,  en 
dehors  de  la  seule  observation  nette  de  Lohe, 
il  n’a  jamais  été  constaté  de  coïncidence  entre  le 
tubercule  des  trayeurs  et  la  vaccine  type.  ^  J 

D’autre  part,  le  tubercule  n’existe  pas  chez 
ranimai,  où  aucun  auteur  n’a  jamais  pu  le  cou-sta- 
ter  spontanément,  ni  le  reproduire  expérimenta¬ 
lement.  Dans  l’Institut  tchécoslovaque,  cité  plus 
liant,  il  n’a  jamais  été  rencontré  chez  200  bovidés 
suivis  pendant  cinq  au.s. 

Rnlin,  on  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  par¬ 
la  disirroportion  de  fréquence  qui  existe  entre  le 
cow-pox  et  le  tubercule  des  trayeurs. 

Si  celui-ci  a  été  signalé  à  d’assez  nombreuses 
reprises  par  les  médecins  rie  l’iîurope  cerrtrale, 
dans  combien  de  régions  n’est-il  pas  ignoré? 
Nous  avons  dit,  plus  haut,  que,  sauf  l’observation 
rl’Audry,  la  littérature  française  est  muette  sur 
ce  sujet.  Dans  les  travaux  de  langue  anglaise, 
après  avoir  vainement  fouillé  l’œuvre  de  Jenrrer, 
nous  n’avorrs  trouvé  que  les  mentions  de  White, 
et  errcore  cet  auteur  ne  fait-il  que  reirroduire  des 
renseignements  d’origine  allemande.  A  part  le 
travail  de  Mariani,  qui  ne  donne  guère  (jue  les 
indications  bibliographiques  des  mêmes  auteurs, 
le  silence  règne  dans  la  littérature  italienne  et 
aussi  la  littérature  espagnole. 

Nous  avons  personnellement  fait  une  petite 
enquête  aqprès  de  médecins,  de  vétérinaires, 
d’agriculteurs  des  régions  laitières  de  France. 
De  Dr  Agasse-Dafont,  si  versé  dans  les  questions 
d'hygiène  professionnelle,  n’a  aucune  expérience 
sur  ce  sujet.  Il  en  est  de  même  du  D*'  Panisset^ 
professeur  à  l’École  vétérinaire  d’Alfort  j  du 
professeur  Favre,  de  Dyon  ;  du  professeur  Bodin, 
de  Rennes  ;  des  D^s  de  Da  Marnierre  et  Gouin,  de 
Brest  ;  des  D^s  Be  Nouène  et  l'horel,  du  Havre. 
De  professeur  Audry,  que  nous  avons  également 
interrogé,  nous  a  déclaré  n’awir  jamais  l'etrouvé 
de  cas  semblable  à  celui  qu’il  avait  signalé  eu  idqS. 

Nous  tournant  alors  du  côté  de  la  Suisse,  nous 
avons -écrit  à  deux  de  nos  ands  :  les  Dr»  Gonin,  de 
Dausanne,  et  de  Gralïenried,  de  Berne.  Ils  se 
sont  informés  sur  place,  l’-tui  auprès  du  professeur 
Galli-Vaiério,  titulaire  de  la  chaire  d’hygiène  de 
Dausanne  ;  l’autre  auiirès  de  ses  collègues  de 
Berne,  Bucerae  et  Zurich,  où  il  interviewa  le 

professeur  Bruno  Bloch .  Il  ne  nous  est  revenu 

que  des  renseignements  négatifs,  aimablemeut 
accompagnés  de  biblipgrapliie  -aliemaiide. 

Il  semble  donc,  à  notre  avis,  prématuré  de 
considérer  les  tubercules  des  trayeurs  comme  une 
simple  modalité  de  vaccine.  Kst-ce  à  dire  qu’ils 
u'ont  aucun  ra,pport  avec  eUe,  comme  l’écrit 
Groth,  en  couclusiou  de  son  travail?  Boin  de 
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nous  cette  pensée.  On  ne  peut  méconnaître 
l’importance  de  la  reproduction  vaccinale,  par 
l’inoculation  du  tubercule  à  l'animal.  A  elle  seule, 
elle  suffit  à  affirmer  la  participation  du  virus 
vaccinal  dans  l’aj^parition  du  tubercule  des 
trayeurs.  Mais  nous  ne  croyons  pas  qu’il  faille 
vmir  dans  cette  production  la  seule  manifestation 
d’uii  virus  atténué  ou  déformé,  et  il  nous  paraît 
rai.sonuable  d’admettre  l’association  d’une  autre 
cau-se.  C’est  là  que  le  problème  reste  entier, 
devant  les  hypothèses  qui  se  présentent. 

S’agit-il  de  fièvre  aphteuse?  Cette  hypothèse 
émise  par  Winternitz  semble  plausible,  d’après 
le  travail  de  Mariani. 

S’agit-il  d’une  tumeur  ]>ar  corps  étranger 
.soit  aseptique  (observation  de  Baueiier),  soit 
inflaimnatoire  (cas  de  Frei)?  Be  trav'ail  récent  de 
Gougerot  et  ÉHaschelï  {Cliniques  de  l’hôpi¬ 
tal  Saini-Louis)  sur  les  nodules  cutanés,  per¬ 
met  de  concevoir  chez  les  trayeurs  soit  la 
formation  de  nodules  durs,  fibreux  autour  d’un 
corps  étranger  inerte,  soit  de  nodules  infiamma- 
toires  par  corps  étrangers  irritants,  rehquat  de 
pyod ermite  ou  même  inoculation  vaccinale. 

l'aut-il  incrimhier,  comme  le  veulent  Scbulze, 
,Seifried  et  Scliaaf,  l’influence,  sur  l’évolution  de 
la  vaccine,  d’mie  irritation  cutanée?  Groth  fait 
remaixiuer  que  cela  est  peu  probable,  puisque  le 
tubercule  des  trayeurs  peut  être  observé  sur  des 
régions  non  irritées  par  le  travail  (visage  en 
particulier). 

Ne  s’agit-il  pas  plutôt  de  l'associatiou  d’une 
infection  pyogène?  Winternitz  avait  isolé  un 
diplostreptocoque  (qui  ne  fut  d’ailleurs  patliogène 
ni  pour  le  cobaye  ni  pour  le  lapin).  Avec  Nobl, 
nous  croj'ons  vraisemblable  Faction  des  pyogènes, 
étmrt  donnée  la  fréquence  relative  des  accidents 
inflammatoires  concomitants,  soit  sous  forme 
de  .suppuration,  de  panaris,  soit  sous  forme  de 
phénomènes  d’œdème  et  de  lymphangite  signalés 
par  Scbulze  et  Grundbeu. 

Ne  peut-on,  enfin,  soidever  l’hypothèse  d'une 
réaction  allergique,  chez  des  sujets  sensibilisés 
par-  un  contact  permanent  avec  du  bétail  atteint 
de  cow-pox? 

Autant  de  questions  qui  ne  sont  pas  résolues. 
Faut-il  donc,  avec  Sachs  {DermaL  Wucheus^,  -1923), 
grouper  sous  le  nom  de  tubercules  des  trayeurs 
l’ensemble  des  manifestations  cutanées  qui 
peuvent  atteindre  ces  travailleurs  aux  mains, 
sous  une  forme  plus  ou  moins  nodulaire,  à  la 
suite  de  leurs  occupations  professionnelles? 

C’est  peut-être  une  sage  formule  d’attente, 
jusqu’à  ce  qu’ait  -été  précisée  l’étiologie  du  type 
clinique  a.ssez  particulier,  si  nettement  défini  parles 
descriptions  premières  d'Audry  et  de  Winternitz, 
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LES  SEPTICÉMIES 
ET  LES  ACTIONS  A  DISTANCE 
DES  MYCOSES 

LEURS  RÉACTIONS  BIOLOGIQUES 


A.  NANTA  (ïouloust: 

Les  mycoses  passent-elles  aujourd’hui,  couiiiie 
la  syphilis  il  y  a  trente  ans,  d’une  <(  ère  dennato- 
logif[ue  I)  à  une  «  ère  viscérale  »?  Pendant  près  de 
cent  ans  les  asjrects  dermatologiques  ont  tenu 
la  jdus  grande  place  dans  la  littérature  ;  à  l’heure 
actuelle,  ce  sont  hs  désordres'  humoraux  et  les 
lésions  viscérales  qui  suscitent  le  plus  vif  intérêt, 
et  le  plus  fécond.  De  même  les  questions  de  mor- 
phologie  Irotanique,  très  minutieusement  analy- 
.“ées  juscju'ici,  cèdent  le  pas  de\’ant  la  biologie 
des  champignons  :  fui  est  conduit  ainsi  plus 
racilenient  aux  notions  de  pathologie  générale 
(|ui  permettent  d’expli(|iier  les  l'oriiies  anatomo¬ 
cliniques  d’identihcatioii  diflicile.  11  y  a  donc 
une  évolution  certaine. 

Le  mouvement  a  débuté  il  y  a  une  quinzaine 
d’années  a\-ec  les  teignes  et  certaines  de  leurs 
complications  :  il  a  été  introduit  wi  pathologie 
la  notion  de  lésions  calquées  sur  les  tuberculides  de 
Darier  —  par  ojiposition  aux  tuberculoses  cutanées 
classiques,  -  --  les  trichophylidcs  de  Jadas.sohn  et 
Bruno  Bloch. 

On  a  coniinencé  à  discuter  à  ce  propos  la  possi¬ 
bilité  de  septicémies  mycosiques  larvées,  ou  l’ac¬ 
tion  toxique  à  distance  de  champignons  qui, 
certainement  moins  virulents  que  beaucoup 
d’autres,  ne  paraissaient  pas  plus  capables  de 
passer  dans  le  sang  que  de  provoquer  des  désordres 
toxiques  étendus.  Du  même  couir,  on  a  invoqué 
des  ])hénomènes  d’allergie  comparables  à  ceux  que 
l’on  connaissait  dans  la  syphilis  ou  la  tuber¬ 
culose. 

La  question  ainsi  posée  ne  doit  pas  rester  can¬ 
tonnée  aux  trichophytons  ni  même  aux  autres 
derinatoiîhytes.  C’est  aux  mycoses  en  général 
qu’il  convient  de  l’étendre  :  nous  avons  donc,  à 
propos  d’une  aspergillose  rdscérale,  proposé 
en  1928  la  conception  et  le  terme  de  «  mycétides  » 
(les  niA'kides  des  Allemands),  bit  Ravaut,  en  effet, 
de  son  côté,  a  décrit  peu  après  les  «  levurides  » 
au  cours  d’affections  cutanées  à  levures  :  Bene- 
dek  avait  considéré  comme  des<(saccharomycides» 
les  lésions  produites  par  un  champignon  discuté 
sous  certains  rapports. 

La  pathogénie,  la  clinique,  l’histologie  de  tout 
ce  chapitre  sont  certes  loin  d’être  fixées.  Mais  si 
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la  conception  est  juste,  on  doit  pressentir  qu’il 
existe  non  seulement  des  phénomènes  humoraux 
et  viscéraux  d’importance  au  cours  d’affections 
mycosiques  «signées»  par  ailleurs,  mais  aussi, 
peut-être,  un  groupe  d’affections  mycosiques  atA-- 
piques  analogues,  relevant  d’une  septicémie  la¬ 
tente. 

Cette  cfjuception  se  heurte  cependant  à  des  obs¬ 
tacles  divers,  les  uns  de  doctrine,  les  autres  de 
fait.  En  ce  qui  concerne  la  doctrine,  onpeut  se  ren¬ 
dre  compte  aujourd’hui  que  la  notion  des  pro- 
jrriétés  parasitaires  des  champignons,  connues 
au  xviii'^  siècle,  démontrées  par  (Iruby  à  ])ropos 
des  teignes  (1842-1843),  et  résumées  par  Ch.  Robin 
en  1856  à  la  veille  même  de  l’ère  iiastonennc,  a 
toujours  exercé  un  curieux  effet  sur  les  doctrines 
mycopathologiqnes  ;  une  tendance  invincible  à 
restreindre  le  pouAurir  pathogène  des  moisissures 
rencontrées  dans  les  lésions  inllanimatoires  et  à 
limiter  leur  rôle  à  celui  de  saiirophytes  simples, 
c’est-à-dire  à  la  condition  de  vie  habituelle  des 
champignons  dans  la  nature,  à  nier  en  somme  leur 
])ouvoir  toxique  le  plus  souvent. 

Cette  prédisposition  et  aussi  le  mode  de  propa¬ 
gation.  évident  de  Ireaucoup  de  mycoses,  (pii  se 
déA’eloppent  jiarfois  prodigieusement  de  proche 
en  proche  sans  provocpier  de  métastases  lointaines 
apparentes,  ont  fait  considérer  pendant  longtemps 
les  septicémies  mycosiques  comme  exceptionnelles, 
et  airpartenant  seulement  à  des  espèces  très  pa¬ 
thogènes. 

Et  de  fait,  il  est  difficile  de  donner  la  démonstra¬ 
tion  du  passage  de  chamingnons  dans  le  sang 
par  la  preuve  directe,  riiémoculturc,  (pii  n’a  guère 
été  trouvée  positive  que  dans  un  petit  nombre  de 
•sporotrichoses,  blastomycoses,  actiijomycoses  et 
trichophytoses.  Ea  certitude  qu’il  y  a  un  pro¬ 
cessus  de  généralisation  par  voie  .sanguine  ré¬ 
sulte  surtout  des  faits  anatomiques,  as.sez  nom¬ 
breux  du  reste,  des  blastomycoses  et  des  acti¬ 
nomycoses  sévères,  qui  se  comportent  exactement 
comme  des  infections  chroniques  héinatogèiies. 
On  sait  bien  depuis  Réiion  que  les  spores  à’Asper- 
gilkis  fumigatus  ou  niger,  injectées  dans  le  sac 
lymphatique  de  la  grenouille,  sont  happées  par 
les  leucocytes  et  véhiculées  dans  tous  les  tissus 
où  on  les  retrouA'era  au  bout  de  peu  de  jours, 
et  où  elles  vivent  pendant  des  semaines.  Mais 
cette  expérience  élémentaire,  qui  montre  à  la  fois 
le  mode  d’infection  et  la  septicémie  latente  des 
mycoses,  virulentes  ou  non,  a  dû  rester  ignorée 
de  beaucoup  d’auteurs. 

De  même  on  s’est  habitué  à  considérer  les  in- 
Üamniations  mycosiques  sous  leur  aspect  habituel 
de  foyers  suppurés  riches  en  parasites. 
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A.  NANTA. 

Examinons  donc  successivement  :  i»  la  ques¬ 
tion  des  foyers  inflammatoires  atjqoiques  dans  les 
septicémies  mycosiques,  2®  les  altérations  sangui¬ 
nes  et  humorales  au  cours  des  mycoses.  Nous  ver¬ 
rons  s'il  s’en  dégage  un  témoignage  que  l’expéri¬ 
mentation  vienne  corroborer,  et  si  nous  pouvons 
en  somme  présenter  une  conception  satisfaisante 
relative  aux  manifestations  atj'piques  des  septi¬ 
cémies  mycosiques. 

Les  foyers  inflammatoires  dans  les 
septicémies  mycosiques. 

a.  Septicémies  graves.  —  Elles  peuvent  pro¬ 
voquer  des  manifestations  en  foyers,  ou  à  distance. 
Y  a-t-il  toujours  une  distinction  absolue  à  faire 
entre  les  réactions  locales  et  les  autres?  C'est  ce 
qu’un  examen  attentif  des  faits  cliniques  et  expé¬ 
rimentaux  permet  de  mettre  en  doute. 

La  septicémie  mj’-cosique,  soit  aiguë,  soit  chro¬ 
nique,  n’évolue  pas  toujours,  comme  on  a  encore 
tendance  à  le  croire  de  nos  jours,  vers  la  suppu¬ 
ration  des  foyers  métastatiques,  même  lorsque 
le  champignon  pathogène  est  hautement  virulent 
■et  pyogène.  En  cela,  les  embolies  parasitrires  se 
comportent  comme  certains  foyers  d’actinoinj^- 
eose,  de  sporotrichosë  ou  d'aspergillose  primi¬ 
tives,  qui  prennent  l’apparence  de  tumeurs.  On 
sait  qu’il  peut  se  produire  dans  ces  cas  de  volu¬ 
mineuses  tumeurs  pseudo-sarcomateuses,  dans 
cesquelles  les  tissus  les  plus  résistants  (os,  apo¬ 
névroses)  sont  détruits  et  remplacés  par  l’inflam¬ 
mation  sans  que  celle-ci  passe  nécessairement  par 
un  stade  de  suppuration.  Dans  ces  pseudo-tumeurs 
locales,  oh  tout  de  même  quelques  foyers  de  sup¬ 
puration  apparaissent  -de  loin  en  loin,  les  traces 
du  champignon  sont  parfois  minimes  :  c’est  à 
ces  mycétomes,  quasi  dépourvus  de  parasites 
à  un  examen  superficiel,  que  Chalmers  et  Archibald 
donnent  le  nom  de  «  paramycétomes  ».  Les 
lésions  toxiques  se  résument  ici  à  rh5'perpla.sie 
conjonctive,  avec  sclérose  de  tyiDe  varié. 

Or,  au  cours  des  septicémies  chroniques  telles 
que  les  blastomycoses  et  les  actinomycoses,  on 
voit  des  foyers  inflammatoires  aussi  atypiques. 
Si  l’on  examine  un  des  organes  qui  ont  été  le 
mieux  étudiés,  la  rate,  on  s’aperçoit  que  les  blas¬ 
tomycoses  spléniques  déterminent  tantôt  des 
foyers  abcédés,  tantôt  des  lésions  miliaires  dissé¬ 
minées,  granulomateuses,  non  suppurées,  tantôt 
des  suffusions  hémorragiques,  de  la  sidérose,  de 
la  dégénérescence  amyloïde,  de  l'infiltration  hnn- 
phogranulomateuse  diffuse,  etc.  Dans  le  tjqje 
Haberfeld,  l’hypertrophie  splénique  peut  être 
considérable  (la  rate  atteint  a  kilogrammes)  alors 


que  les  lésions  spécifiques  sont  limitées  à  des  no¬ 
dules  milirires  juxtamalphighiens.  Dans  le  type 
Darling,  l’hypertrophie  paraît  relever  d’une  endo- 
théliose  diffuse.  Et  enfin,  si  l’ob.servation  de  Rie  hl, 
dont  nous  avons  signalé  l’importance  en  1927, 
représente  bien  une  blastomycose,  comme  Buschke 
et  Joseph  tendent  à  l’admettre,  il  y  aurait  un 
type  granulomateux  leucémique. 

Dans  V actinomycose  sévère,  les  lésions  spléni¬ 
ques  constatées  à  l’autopsie  sont  extrêmement 
fréquentes  (plus  des  deux  tiers  des  cas).  Or, 
sur  62  observations,  Lubarsch  ne  relève  que  16  fols 
des  abcès,  dans  18  cas  une  hypertrophie  splénique 
diffuse.  Il  fois  ramylcïdo.se. 

La  tuméfaction  attiint  dans  certrins  cas  une 
fois  et  demie  ou  deux  fois  le  volume  normal 
(15  X  8  X  4  cm.  Bostroem  ;  17  x  9  X  6  cm. 
Lubarsch)  ;  mais  dans  un  cas  de  Kchler,  où  il  y 
avait  un  abcès  gros  comme  une  pomme,  la  rate 
atteignait  21  centimètres  dans  son  grand  axe. 

On  a  noté  (Lubarsch)  la  sidérose  massive  de  la 
pulpe  dans  un  cas  ;  dans  un  autre  cas,  de  l’éosi- 
nophilie  locale. 

Quant  aux  lé;  ions  nodulaires  non  abcédées,  on 
peut  voir  (Werthemsnn)  des  nodules  spécifiques 
manifestement  d’origine  hémategène  à  peine 
gros  comme  une  tête  d’épingle,  renfermant  de 
petits  grains  jaunes,  et  constitués  par  un  tissu 
de  granulation  avec  cellules  épithélioïdes  et  éosi¬ 
nophiles,  le  tout  formant  une  petite  masse  solide 
bien  limitée  dans  la  pulpe.  Il  existe  parfois  des 
infarctus  (Richter)  et  des  cicatrices.  On  sait  par 
ailleurs,  que  le  nodule  actirriryconque  type 
(Askanazy)  évolue  volontiers  vers  la  sclérose,  et 
s’accompagne  parfois  de  .‘■idérose. 

Si  l’on  passe  aux  lésions  ganglionnaires,  on 
trouve  des  hypertrophies  inflammatoires  de  même 
type,  dans  les  blastomycoses.  La  maladie  de 
Haberfeld,  que  nous  avons  signalée  plus  hiut, 
débute  par  des  adénopathies  cervicales  soit  mésen¬ 
tériques,  satellites  de  lésions  pharyngées  ou 
intestinales,  soit  suppurées,  soit  hj’-perplasiques, 
à  forme'  de  lymphogranulomatose  maligne.  Il 
e.st  difficile  de  se  faire  une  opinion  ferme  sur  les 
faits  avancés  par  E.  Dias  à  propos  de  la  maladie 
de  Hodgkin,  dans  laquelle  cet  auteur  décrit  un 
champignon  (Adenomyces  Cruzi)  non  classé  : 
mais  les  formules  de  granulomatose  diffuse  my¬ 
cosique  sont  des  réalilés  qu'il  faut  bien  prévoir 
si  ce  n’est  accepter  dès  maintenant. 

En  ce  qui  concerne  le  joie  et  les  reins,  ils  présen¬ 
tent  parfois  des  lésions  dégénératives  variées, 
du  même  ordre.  Dans  une  streptothricose  aiguë, 
la  méningite  à  streptothrix  de  l’enfant,  étudiée  par 
Sternberg  et,  Wiesner,  et  les  Italiens,  on  ob.serve 
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la  dégénére.'^cence  graisseuse  du  foie  et  des  reins 
en  luêiiie  temps  cpie  l'infiltration  lipoïdique  de  la 
rate,  avec  formation  de  cellules  géantes,  tandis  que 
les  lésions  pulmonaires  ou  pleurales  sont  de  type 
suppuré. 

Faut-il  retenir  l’objection  que  les  infections 
bactériennes  concomitantes,  parmi  lesquelles  la 
tuberculose  et  la  syphilis  jouent  fréquemment  un 
rôle,  ne  sont  peut-être  pas  étrangères  à  l’évolu¬ 
tion  de  divers  foyers  viscéraux?  C'est  possible 
pour  certains  cas,  mais  non  pour  tous. 

Foyers  déshabités.  ■ —  Et  même  les  travaux 
de  Medlar,  de  Miller  sur  la  sclérose  blastomyco- 
sique  montrent  que,  tout  comme  l’aspergillose 
pulmonaire  scléreuse  (Rénon,  vSergent),  ces  infec¬ 
tions  se  comportent  parfois  comme  la  tubercu¬ 
lose  fibreuse  la  plus  banale  dans  leurs  foyers  pri¬ 
mitifs.  Il  y  a  une  évolution  spontanée  de  certains 
de  ces  foyers  de  mycose  grave  vers  la  sclérose  des 
tissus  et  la  mort  des  parasites.  Dieulafoy,  Chan- 
teraesse  et  Widal  ont  express  ément  noté  ces  faits 
en  TiSqo  à  propos  de  la  pseudo-tuberculose  asper¬ 
gillaire  à  Asp.  junii gains. 

On  est  conduit  par  corollaire  à  se  demander  si 
bon  nombre  de  lésions  d’inoculation  [cutanées 
(Bu.'se),  ou  pulmonaires]  qui  évoluent  pendant 
cinq,  six,  sept  ans,  avant  de  se  généraliser,  ne 
sont  pas  réellement  accompagnées,  pendant  cette 
longue  période  d’incubation,  d’une  septicémie 
histologique  abortive,  nécessaire  à  la  sensibili¬ 
sation  de  l’organisme  et  au  développement  des 
métastases  viscérales. 

Cette  Inqrothèse  est  d’autant  plus  vraisem¬ 
blable  que  diverses  levures  moins  pathogènes, 
issues  de  foyers  cutanés  plus  superficiels  et  moins 
largement  perméables  que  les  blastom^'coses  pro¬ 
fondes,  sont  évidemment  capables  de  se  généra¬ 
liser  ainsi  sans  bruit,  comme  nous  le  verrons  tout 
à  l’heure. 

Ees  champignons  les  plus  virulents,  soit  dans 
les  infections  locales,  soit  dans  les  septicémies, 
manifestent  donc  tantôt  le  pouvoir  clas.sique  de 
provoquer  des  lésions  suppurées,  tantôt  des  pro¬ 
priétés  pathogènes  qui  n’aboutissent  qu’à  l’hy¬ 
pertrophie  du  tissu  rétuculo-endothélial,  à  la  sidé¬ 
rose,  à  la  sclérose,  etc,,  à  la  formation,  en  somme, 
de  foyers  inflammatoires  par  toxi-infection  à  dis¬ 
tance.  Notons  en  passant  que  les  champignons 
à  gros  thalle  sont  aussi  capables  que  les  microsi- 
phonés  de  disparaître  des  lésions,  contrairement 
à  ce  que  l'on  nous  a  objecté  en  1928  :  leur  mem¬ 
brane  est  rapidement  digéiée  parfois. 

Fin  ce  qui  concerne  l’évolution  de  ces  mêmes 
mycoses,  il  est  de  notion  courante  que  pour  le  même 
agent  pathogène  ou  pour  de.s  espèces  voisines. 
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autant  qu’on  puisse  le  savoir  actuellement,  les 
unes  ont  une  évolution  maligne,  d’autres  une  évo¬ 
lution  bénigne  et  restent  cantonnées  pendant  long¬ 
temps  à  la  lésion  d’inoculation  :  par  exemple,  dans 
la  blastomycose  type  Haberfeld  la  forme  cutanée 
se  comporte  comme  plus  bénigne  que  la  forme 
lymphadénoïde. 

Signalons  même  que  les  blastomycoses  qui  pro¬ 
voquent  les  infections  les  plus  graves,  avortent 
peut-être  dans  leurs  septicémies  en  déterminant 
ainsi  des  formes  curables  (Gomes). 

Si  nous  comparons  ceci  aux  phénomènes  in¬ 
verses  qui  se  passent  dans  certaines  dermatomy- 
coses,  où,  au  contraire,  des  espèces  habituellement 
peu  virulentes  se  généralisent  par  septicémie, 
nous  marquerons  un  second  contraste  de  même 
ordre,  également  instructif  en  ce  qui  concerne 
la  biologie  de  ces  infections  mycosiques, 

b.  Septicémie  des  mycoses  bénignes.  Les 
piycétides.  —  Les  trichophytides.  —  Au 
cours  des  trichophyties,  vSabouraud,  Lewan- 
dow.ihy  avaient  observé  des  exanthèmes  dont 
Jadassohn  et  Bruno  Bloch  ont  montré  la  valeur 
et  développé  les  aspects  et  l’explication.  Le  pre¬ 
mier  des  auteurs  allemands  a  mentionné  une. 
trichoph3die  lichénoïde  chez  l’enfant,  le  second 
un  cas  d  ’effloi;escence  noueuse  ;  et,  appelant  le 
tout,  par  analogie  avec  les  tuberculides,  des 
trichophytides,  il  concluait  que  cette  affection 
représentait  un  exanthème  par  allergie  au  cours 
de  trichophytie  hématogène. 

C’est  Sutter  qui,  affirmant  la  participation 
générale  de  l’organisme  à  l’infection,  parla  de 
trichophytose,  montra  un  champignon  dans  un 
ganglion,  ce  qui  entraînait  la  conviction,  vu  les 
faits  expérimentaux  d’inoculation  intracardiaque 
avec  une  émuFion  de  spores  (Saeves),  qu’il 
existait  bien  une  infection  hématogène  à  la  ba.se 
des  trichophytides.  Du  reste  Jessner,  Ambro- 
soli,  devaient  réussir  des  hémocultures  avec 
le  sang  de  pat  ients  présentant  des  trichophytides  ; 
on  en  connaît  aujourd’hui  10  cas. 

Chable  met  en  évidence  les  microsporides  ;  et 
Arzt  et  Fuhs  réussissent,  au  cours  d’une  épidé¬ 
mie  de  microsporie,  à  Vienne,  une  hémoculture. 

Enfin,  Pasini,  AmbrosoH,  Martinotti,  et,  plus 
récemment,  Habermann,  décrivent  des  exanthè¬ 
mes  généralisés  au  cours  de  favus,  et  des  favides 
leucodermiques. 

Quant  aux  faits,  plus  rares,  d’érythème  noueux, 
ils  peuvent  s’accompagner  de  localisations  périar- 
ticulaires  rhumatoïdes. 

Nous  avo.ns  donc  pu  lég'tiniement  nous  deman¬ 
der  si  certains  ulcères  de  jambe  avec  sidérose 
périphérique  ne  représentaient  pas  une  mani- 
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festation  à  distance  d’une  aspergillose  viscérale. 

L’intérêt  de  ces  multijrles  lésions  cutanée.s  est 
que,  par  leur  variété,  leur  distribution,  leur  caractère 
et  leur  type  éruptif,  elles  rappellent  incontes¬ 
tablement  les  manifestations  tuberculeuses  de 
même  ordre,  les  éruptions  de  la  syphilis  secon¬ 
daire,  ou  simplement  certaines  dermatoses  toxi- 
infectieuses  ou  médicamenteuses  qui,  toutes, 
traduisent  une  infection  hématogène  ou  des  réac¬ 
tions  cutanées  d’origine  profonde.  Elles  plaident 
donc,  rien  que  par  la  clinique,  en  faveur  non  pas 
d’une  dissémination  cutanée,  mais  d’une  mycose 
par  infestation  profonde  (notamment  les  tricho- 
phytides  corymbiformes). 

Ces  poussées  exanthématiques  sont  en  effet 
marquées  aussi  par  de  la  fièvre  très  vive,  des  dou¬ 
leurs  rhumatoïdes,  de  la  leucocrffose,  avec  adé¬ 
nopathies  et  tuméfaction  de  rate,'  bronchite, 
céphalée,  etc.  Nous  résumerons  ici  une  des  obser¬ 
vations  de  Bruno  Bloch  (1912). 

OnSKRVATiON.  —  Garçon  de  neuf  ans,  bien  portant 
jnsque-là,  qui  est  atteint  depuis  trois  semaines  environ, 
comme  un  plus  jeune  frère,  d’une  trichophytie  due  à  Tn- 
ohophyinn  f^ypseum  (contamination  par  un  chat?). 
Le  cuir  ohevelu  e.st  atteint  en  grande  partie  avec  tumé¬ 
factions  nodulaires  isolées  ou  confluentes  et  foyers  desup- 
puration.Surles  bras,  le  tronc,  la  poitrine,  les  cuisses,  etc., 
papules  parfois  croûteuses  ou  vésiculeuses,  à  type  de 
lichen  scrofulosorum.  Globules  blancs  19  700  ;  rouges 
5  4T2  000  avec  polynucléose.  Température  entre  37" 
et  3S".  Rate  normale.  Apres  injection  de  trichophytine 
surviennent  des  tuméfactions  disséminées  à  type  d’éry¬ 
thème  noueux,  des  papules  et  des  placards  rouges  : 
réaction  de  Mora  positive.  On  pratique  plusieurs  injec¬ 
tions  de  trichophytine  et  l’on  voit  apparaître  des  ganglions 
tuméfiés  une  leucocyto.se  encore  plus  marquée  (28  100). 
une  grosse  rate  qui  déborde  les  fausses  côtes  de  deux 
travers  de  doigt,  température  380,6,  pouls'  120,  tandis 
que  le.s.  nodules  inflammatoires  de  la  peau  tendent  à 
s'effacer  vers  le  quinzième  jour.  ^ 

Au  bout  de  trois  .semaines  tout  rentre 'dans  l’ordre, 
mais  le  nombre  des  globules  blancs  retombant  i\  ii  000  ; 
on  s'aperçoit  que  le  malade  a  perdu  2  millions  de  globules 
rouges  au  millimètre  cube.  I,a  sensibilité  aux  injections 
de  trichophytine  di.sparaît  avec  la  guérison.  Il  persiste 
cependant  que'qnes  nodules  qui  ont  dispani  au  bout  de 
deux  mois  complets. 

Quelle  est  la  signification  de  ces  faits? 

i"  La  première  remarque  est  que  pour  la  pre¬ 
mière  fois  on  s’aperçoit  que  les  teigUjes,  les  vul¬ 
gaires  teignes,  dont  des  botanistes  écrivaient  en¬ 
core  en  1913  que  les  champignons  ne.  pouvaient 
certainement  p  is  passer  dans  le  sang,  sont  bien  des 
infections-  analogues  à  tant  d’autres  :!  comme  le.s 
bactéries,  comme  le  plus  banal  de  tous  les  sta¬ 
phylocoques,  du  jour  où  ces  champignons  de¬ 
viennent  pathogènes,  on  ne  sait  où  leur  pouvoir 
s’arrête.  Plus  récemment  même  Pélévine  et  Tchcr- 


nogouboff  ont  apporté  un  fait  de  trichophytose 
osseuse  et  ganglionnaire  familiale,  qui  montre  un 
dermatoph3d:e  sé  comportant  après  tout  comme 
aussi  virulent  qu’un  bacille  de  Koch. 

2°  La  deuxième  est  que  ces  parasites  témoignent 
malgré  tout  d’un  dermotropisme  incontestable. 
Dans  ces  septicémies  les  manifestations  viscé¬ 
rales  sont  inconstantes,  souvent  légères,  en 
regard  des  altérations  cutanées  secondaires  qui 
restent  la  règle. 

3°  En  troisième  lieu,  le.s  foyers  cutanés  apparus 
au  cours  de  la  septicémie  renferment  quelquefois 
des  parasites  :  un  petit  nombre  d’auteurs  ont  pu 
les  mettre  en  évidence,  par  la  culture  ou  l’examen 
direct,  pendant  les  tout  premiers  jours  (8  fois 
dans  les  trichophytides,  4  fois  dans  les  micro- 
sporides,  5  fois  dans  les  favides).  Généralement 
les  foyers  sont  donc  ou  déshabités,  ou  d’oiigine 
toxique. 

40  Enfin  nous  touchons  ici  à  la  pathogénie  de 
ces  lésions  disséminées  :  s’agit-il  de  septicémie 
mycosique?  d’un  type  de  réaction  inflammatoire 
toxique,  d’ordre  humoral? 

C’est  là  un  des  aspects  les  plus  intéressants  du 
problème,  sur  lequel  il  convient  de  s’arrêter 
plus  longuement  :  car,  à  ce  propos,  pour  expli¬ 
quer  la  virulence  d’un  champignon  que  personne 
certes  ne  songeait  à  comparer  à  ce  point  de  vue 
au  bacille  de  Koch,  Bruno  Bloch  a  invoqué  les 
phénomènes  d’allergie. 

a.  S’agit -il  d’une  septicémie?  Les  hémocultures 
positives,  la  présence  du  champignon  dans  les 
efflorescences  parfois,  la  distribution  par  aires  vas¬ 
culaires  des  lésions  sont  des  arguments  péremp¬ 
toires  en  faveur  de  l'origine  septicémique  de  l’affec¬ 
tion.  Le  mode  de  pénétration  du  champignon 
dans  l’organisme  est  d’ailleurs  as.sez  difficile 
à  saisir,  puisque  Nannizi  a  émis  l’hypothèse  d’un 
virus  filtrant. 

Cependant  Bruno  Bloch  à  réussi  dans  deux  cas 
à  provoquer  des  efflorescences  de  même  type 
chez  des  malades  déjà  guéris,  par  injection  de 
trichophyffine.  Y  aurait-il  aussi  des  efflorescences 
d’origine  purement  toxicjue  ? 

b.  En  quoi  l’allergie  pourrait-elle  exirliquer  ces 
faits  nouveaux? 

L’allergie,  c’est-à-dire  le  pouvoir,  en  l’espèce, 
de  réagir  avec  violence  à  des  irritations  toxiques, 
déterminées  à  distance,  en  divers  points  de  l’éco¬ 
nomie,  par  des  particules  de  champignons  plus 
ou  moins  intactes  ou  par  le  dépôt  de  substances 
toxiques  véhiculées  par  voie  hématogène,  cette 
allergie  suppose  donc  le  passage  dans  le  sang  d’élé¬ 
ments  mycosiques,  figurés  ou  non.  C’est  un  phé¬ 
nomène  différent  de  l’immunité,  de  la  circula- 
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tion  d’anticorps,  et  conditionné  principalement 
par  la  sensibilisation  du  terrain.  Ainsi  Bruno 
Bloch  explique-t'il  que  des  trichophjdides  n’ap¬ 
paraissent  guère  qu’au  décours  des  lésions  pro¬ 
fondes  ou  après  leur  guérison,  et  qu'elles  soient 
réveillées  par  diverses  excitations  chimiques,  trau¬ 
matiques  ou  thérapeutiques. 

Cette  intéressante  conception  présente  une  lacu¬ 
ne  ;  elle  n’aborde  pas  du  tout  ce  qui  concerne  les 
propriétés  biologiques  du  champignon.  Ba  manière 
dont  on  conçoit  l’allergie,  comme  un  mode  d’irri¬ 
tation  cellulaire  greffé  sur  les  phénomènes  d'im¬ 
munité  et  distinct  d’eux,  donne  satisfaction 
aux  esprits  qui  voient  dans  l’inflammation  une 
«  lutte  »  et  des  causes  Anales.  Mais  sur  le  terrain 
des  inflammations  mycosiques  on  ne  peut  négli¬ 
ger  d’entreprendre  l’étude  des  phénomènes  de 
S3mibiose,  de  fermentation,  de  floraison  ou  de  fruc¬ 
tification.  Nous  n’insisterons  j^as  sur  ce  sujet. 

Car,  le  fait  essentiel  est,  bien  qu’un  parasite 
faiblement  virulent  le  devient  tout  à  coup  à  un 
haut  degré.  Retrouvera-t-on  en  clinique  humaine 
des  fait.'l  de  trichophytose  aiguë  cachectique 
tels  qu’en  connaissent  les  vétérinaires  et  les 
expérimentateurs?  Kogoj,  à  l'école  Jadassohn, 
a  remarqué  que  parmi  les  lapins  injectés  avec 
Achorion  Quickeanmn,  beaucoup  mouraient  sans 
qu'on  iDuisse  invoquer  autre  chose  que  le  tri- 
chophyton  injecté,  sans  même  qu’on  ait  vu  appa¬ 
raître  des  foj^ers  déterminés';  d’autres  mouraient 
assez  tardivement,  alors  que  l’affection  cutanée 
était  guérie  et  la  maladie  générale  terminée,  avec 
un  amaigrissement  considérable  et  des  signes  de 
cachexie. 

Il  est  clair,  par  analogie,  que  les  trichophy- 
toses,  en  clinique  humaine,  ne  posent  pas  un 
problème  biologique  unilatéral  et  uniquement 
lié  aux  modifications  humorales.  Il  y  a  un  pro¬ 
blème  de  biologie  du  champignon.  C'est  celui 
que  nous  avons  abordé  à  propos  d’une  aspergillose 
sidérosique. 

Dans  l’aspergillose  nous  avons  décrit  un 
type  splénomégalîque  chez  l’homme,  dans 
lequel  les  lé.slons  spécifiques  sont  représentées 
par  des  foyers  sidérosiques  spléniques.  Excep¬ 
tionnellement  nous  avions  trouvé  des  filaments  iden¬ 
tifiés  par  Pinoy  comme  appartenant  à  un  asper- 
gillus,  et  généralement  altérés.  Plus  souvent  il 
existait  des  vestiges  de  filaments  homogènes, 
des  débris  de  membrane  calcifiée  ou  sidérosique  ; 
si  bien  que  nous  pouvions  comparer  en  1928  ces 
lésions  à  des  «  m3xétides  »,  —  non  point,  comme  on 
l’a  dit,  à  des  lésions  riches  en  champignons.  Nous 
avons  reproduit  expérimentalement  ces  figures 
de  désintégration  mycélienne  avec  aspect  homo¬ 


gène  réfringent,  surcolorable.  Plus  tard  nous  avons 
reproduit  avec  Oberling  dans  la  rate  du  chien  des 
foyers  de  sidérose  avec  infiltration  granuloma¬ 
teuse.  Enfin  nous  avons  montré  plus  récem¬ 
ment  comment  les  spores  aspergillaires,  mas¬ 
quées  sous  l'incrustation  sidérosique,  pouvaient 
d’une  part  passer  inaperçues  sous  l’abondance 
des  dépôts  sidérosiques,  d’autre  part  essaimer, 
sous  cette  forme  dissimulée,  dans  le  foie  et  le  pou¬ 
mon. 

Il  y  a  donc  des  formes  masquées  des  champignons 
au  cours  de  septicémie  larvée,  et  c'est,  .semble-t-il, 
dans  les  foyers  scléreux,  sidérosiques,  granulo¬ 
mateux  que  ces  formes  ont  le  plus  de  chance  de 
passer  inaperçues. 

Quelle  que  soit  la  rareté  des  septicémies  as¬ 
pergillaires,  qui  habituellement  ne  se  trahissent 
que  par  la  formation  d’abcès  isolés  (cerveau, 
rein,  etc.),  une  observation  récente  montre  un 
type  de  septicémie  aspergillaire  issue  d’un  mycé- 
tome  du  pied,  avec  éruption  d’efflorescences  cu¬ 
tanées  (aspergillides)  dues  à  Asp.  niger  (Cartia). 

Ici  nous  touchons  à  une  question  importante  en 
matière  d’aspergillus  et  à  leur  pouvoir  pathogène, 

On  s’est  fondé,  pour  refuser  le  plus  souvent  aux 
aspergillus  un  pouvoir  pathogène  étendu,  sur  l’ex- 
pérlrnentatlon,  qui  est  tiè.s  difficile  à  réaliser.  Mais 
les  botanistes  américains,  tels  queïhometChurch, 
savent  fort  bien  que  cette  expérimentation  est 
est  à  reirrendre  en  entier. 

De  fait,  récemment  Beblanc  (de  Bonvaln), 
reprenant  à  notre  instigation  dans  le  laboratoire 
du  professeur  Biourge,  une  série  d’inoculations 
intraspléniques  avec  Asp.  conicus,  Asp.  jean~ 
selmei,  Asp.  (P)  hypohyaniinunt,  Asp.  stdphu- 
reus,  Asp.  gracilis,  Asp.  rnbescens,  etc.,  a  réussi 
à  provoquer  des  phénomènes  de  sidérose  splé¬ 
nique  avec  cachexie. 

Desoncôté,  Oberling  obtient  avec /I s/).  Nantae, 
par  inoculation  intracérébrale,  une  sidérose 
locale  avec  amaigrissement.  Avec  Asp.  fumi gains 
Beblojs  avait  déjà  décrit  une  forme  cachecti- 
santé  de  la  maladie  aspergillaire. 

Avec  Asp.  niger,  nous  avons  obtenu,  avec 
Oberling,  chez  le  chien,  une  lésion  expérimentale 
sidérosique  grave. 

Maladies  à  levures  (Bevurides  de  Ravaut).  — 
Nous  relaterons  ici  brièvement  enfin  les  notions 
relatives  aux  éruptions  cutanées  dues  aux  levures. 

On  peut  penser,  depuis  les  travaux  de  Petges 
et  de  l’école  bordelaise  suivis  de  beaucoup  d’autres, 
que  les  levures  rencontrées  dans  les  eczémas, 
intertrigos,  dyshidroses  etc.,  sont  plus  souvent 
pathogènes  qu’on  ne  l’a  accordé. 

Or  ces  lésions  minimes,  ou  même  des  lésions 
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viscérales  occultes,  qu’il  s’agisse  de  saccharo- 
myces,  d’endomyces  {monilia),  cryirtococcus,  etc., 
ne  .sont-elles  pas  le  point  de  départ  de  septicé¬ 
mies  occultes,  qui  ne  se  manifestent  qu’à  distance 
par  des  éruptions  à  type  de  parakératose,  cirez 
les  individus  sensibilisés?  Ce  sont  les  faits  que 
Ravaut  a  décrits  sous  le  nom  de  levurides,  réus¬ 
sissant  à  provoquer  parintradermo-réaction  à  la  le- 
vurine  (extraite  de  saccliaromyces)  des  réactions 
cutanées  de  divers  types,  tout  à  fait  analogues 
aux  lésions  mycosiques  primitives,  mais  dépour- 
\’ues  de  parasites.  Exceptionnellement  on  aurait 
pu  déceler  le  champignon  dans  le  sang  (Benedek)  ■ 
Schizosaccharomyces). 

Ravaut  apporte  ainsi  un  fait  remarciuable 
comparable  à  celui  de  Bloch,  que  nous  venons 
de  citer  :  une  malade  atteinte  d’intei-trigo  étendu 
datant  de  plusieurs  mois,  chez  laquelle  toutes 
•les  cultures  sont  négatives  mais  qui,  réagissant 
d'une  manière  intense  aux  intradermo-réactions 
de  levurine,  fut  très  améliorée  au  jroint  de  v-ue 
de  ses  réactions,  et  guérie  en  ce  qui  conceme 
sa  maladie.  Il  y  avait  similitude  très  nette  entre 
les  réactions  allergiques  provoquées  par  les  injec¬ 
tions  de  levurine  et  les  lésions  levuraires  banales. 

Ravaut  et  Civatte,  histologiquement,  ont 
retrouvé  la  parakératose  de  ces  lésions  eczémati- 
formes  et  en  ont  déterminé  le  mode  de  production. 

Bien  des  éruptions  eczématiformes,  sèches  ou 
suintantes,  nous  apparaissent  donc  comme  le 
résultat  d’une  action  à  di.stauce  d’origine  myco- 
sicpie. 

Les'altérations  sanguines  et  humorales. 

Ea  règle  au  cours  des  blastomycoses  est  d’ob¬ 
server  une  leucocytose  accusée  qui  peut  aller 
jusqu’à  20  000  ou  25  ooo  globules  blancs  par 
millimètre  cube.  Cette  leucocytose  n’est  pas  né¬ 
cessairement  en  rapport  avec  la  formation  de 
foyers  suppurés,  si  l’on  en  croit  Richter,  qui 
trouve  chez  le  cobaye  une  leucocytose  impor¬ 
tante  et  précoce  au  bout  d’une  heure  seulement 
après  une  injection  de  champignons. 

Au  contraire,  les  formes  splénomégaliques  type 
Darling  peuvent  s’accompagner  de  leucopénie  ; 
l’observation  de  Riehl  comportait,  une  éosino¬ 
philie  sanguine,  à  32,5  p.  100,  et  dans  une  phase 
terminale  une  lymphocytose  relative  à  40  p.  100. 
Dans  un  cas  de  granuloma  coccidioUcs  il  y 
avait  une  éosinophilie  à  .g  p.  100. 

Ea  déviation  du  complément  a  été  parfois 
jrositive  avec  un  antigène  alcoolique  :  Rebaudi, 
Neuber,  Reliche,  Daves  ;  négative  pour  Freeman 
etWeidman.  Ea  séro-agglutination  a  été  trouvée 
positive  (à  i  p.  100)  par  Tarchini.  Ees  réactions 


d'immunité  positives  trouvées  par  Ramel  avec 
ime  blastomycine  ne  paraissent  pas  valables 
pour  tous  les  cas  à  Buschke  et  Joseph.  Dans  le 
granuloma  coccidioïdes  Daves  trouve  une  cuti- 
réaction  positive.  Cependant,  en  général,  ces  réac¬ 
tions  ne  sont  pas  spécifiques  ;  ce  sont  des  réactions 
de  groupe.  Ee  sérum  des  actimomycosiques  fixe 
le  complément  aussi  bien  en  présence  d’endom>'- 
ces  que  d'actinonu'ces  ;  celui  des  sirorotricho- 
siques  en  présence  de  sporotrichum,  d’actino- 
niyces  et  d’endomyces  ;  celui  des  sujets  atteints 
de  muguet  coagglutine  et  cofixe  le  complément 
en  présence  de  sporotrichum.  Dans  un  cas  d'hémi- 
■sporose  Üougerot  et  Caraven  ont  trouvé  une  agglu¬ 
tination  positive  vis-à-vis  d’hemispora,  actino- 
myces  et  sporotrichum.  Dans  un  cas  d’affection 
à  Oïdium  cufaHeum  il  y  armit  cofixation  jiour 
sporotrichum. 

Ees  réactions  d’agglutination  ne  .sont  pas  passées 
dans  la  pratique  pour  la  sporotrichose.  Cependant 
Roger  a  décrit  des  altérations  chez  Endoniyccs 
albicans,  mélangé  avec  du  sérum  d’animaux  vacci¬ 
nés  contre  ce  parasite. 

Enfin  la  cuti-réaction  aspergillaire  a  été  trouvée 
jiositive  par  Nicaud,  mais  variable  suivant  les 
antigènes  ;  et  même  lu  répétition  des  iuoculatiom; 
intradermiques  paraissait  provoquer  une  réac¬ 
tion  en  foyer  à  distance  sur  les  lésions  pulmo 
naires  en  cause  {Asp.  fmnigatus). 

C’est  la  trichophytine  qui  a  fait  l’objet  des 
études  les  plus  détaillées. 

Depuis  Plato,  puis  Truffi,  Bruno  Bloch,  et  di¬ 
vers  expérimentateurs  (Basch,  Brocq-Rousseu, 
Urbain  et  Barotte  en  Ihance),  on  sait  que  les 
tricliophyties  (microsporiues  et  favus  compris) 
déterminent  chez  l’homme  un  état  de  sensibili¬ 
sation  vis-à-vis  des  substances  sécrétées  par  le 
champignon  (trichoph5d;ines),  variable  suivant 
les  cas.  Ea  réaction  est  constamment  positive 
et  forte  à  l’incoculatiou  intradermique  en  cas 
de  kérion  (inflammation  profonde)  ;  elle  devient 
de  moins  en  moins  vive  et  de  moins  en  moins 
constante  à  mesure  que  les  malades  injectés  pré¬ 
sentent  des  lésions  moms  profondes  :  elle  peut 
être  nulle  dans  les  cas  d’infection  épidermique 
pure.  Elle  est  minime  dans  la  microsporie  {M.  Au- 
douini)  et  dans  le  favus,  c’est-à-dire  régulière¬ 
ment  négative,  dit  Stein,  eu  cas  de  favus  dû  à 
Asp.  Schosnlini,  parfois  positive  quand  il  s’agit 
d’Acliorion  animaux.  11  y  a  des  exceptions. 

Expérimentalement,  Sabouraud  avait  vu  que 
les  cobayes  inoculés  de  trichophytie  étaient  devenus 
impropres  à  .une  inoculation  ultérieure.  Ees  tra¬ 
vaux  de  Bruno  Bloch  ont  précisé  dans  quelles 
conditions  cette  immunité  se  réalise  :  c’est  habi¬ 
tuellement  un  phénomène  contemporain  d'ime 
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allergie  remarquable  à  la  fois  jjar  la  violence 
de  ses  réactions  et  par  sou  caractère  local  : 
on  a  pu  dire  que  l’allergie  était  de  ce  fait  un  phé¬ 
nomène  d’ordre  cellulaire  local,  et  qui  ne  pouvait 
du  reste  être  transféré  passivement  d’un  sujet 
malade  à  un  sujet  neuf. 

La  réaction  paraît  spécifique,  mais  dans  la 
mesure  que  voici  :  «  N’importe  quelle  favine, 
microsporine  ou  trichopliytine  donnera  la  même 
dermo-réaction  à  la  peau  d’un  sujet  vacciné  par 
lui  kérion  antérieur.  Bt  la  même  réaction  ne  se 
produit  pas  après  l’injection  des  toxines  d’un 
sporotrichum. 

«Ce  fait  nous  avertit  d’emblée  que  tous  nos  der- 
luatophytes  (tous  les  champignons  qui  font  les 
teignes)  appartiennent  à  la  même  famille  ou 
à  des  familles  si  proches  qu’on  peut  les  réunir 
côte  à  côte.  Ht  sans  aucun  souci  de  cla.ssification 
théorique,  nous  les  appellerons  les  derinatophytes 

«  Ceci  est  déjà  capital,  puisque  certains  mycolo¬ 
gues  n’ont  pas  craint  de  distribuer  aux  quatre 
coins  de  la  nomenclature  des  êtres  dont  tout  ce 
que  nous  savons  nous  montre  (pt’ils  .sont  ])roches 
parents.  »  (Sabouraud.) 

Les  altérations  sérologiques  concomitantes 
(déviation  du  complément)  considérées  comme  né¬ 
gatives  par  Butter,  Pecori,  Kusunoki,  seraient 
parfois  positives  chez  l’homme  en  employant  des 
antigènes  mycéliens,  dans  les  formes  d’infection 
profonde.  Elles  sont  généralement  positives  chez 
l’animal  en  prenant  une  émulsion  detrichophytons 
comme  antigènes,  et  non  une  trichophytiue. 

Mais,  nu  point  de  vue  clinique,  la  cuti-réaction 
à  la  trichophytine  possède  une  valeur  supérieure. 

Jy’impression  qui  se  dégage  de  cette  étude  est 
que  les  jjhénomènes  biologiques  sont  singulière¬ 
ment  contradictoires  entre  eux  en  ce  qui  concerne 
les  désordres  humoraux  et  hématologiques.  Au 
point  de  vue  doctrinal,  les  cuti-réactions ,  auxquelles 
on  ne  peut  dénier  une  certaine  valeur  pratique^ 
contredisent  et  les  classifications  botaniques 
et  les  groupements  que  la  irathologie  autorise 
à  faire  parfois  dans  les  mycoses.  Elles  ne  nous 
conduisent  pas  du  tout  à  concevoir  l’immunité 
clans  le.s  mycoses  comme  un  phénomène  conqra- 
rable  d’assez  imès  à  l’immunité  de  beaucoup 
de  maladies  bactériennes.  Si  l’on  entrevoit  cpie 
la  vacciüothérapie  soit  réalisable  par  quelques 
faits  isolés,  sa  mise  en  œuvre  dans  la  pratique 
paraît  du  reste  pleine  de  difficultés. 

Quant  aux  inflammations  mycosiques,  elles 
ne  Se  réduisent  pas  à  mi  type  de  mycose  supputée  ; 
elle.s  paraissent,  elles  aussi,  variables  et  de  for¬ 
mule  parfois  très  complexe.  C’est  ainsi  que,  au 
cours  des  septicémies  mycosiques  sévères,  l’inflam- 


17 J  anvier  1931. 

ination  peut  se  borner  à  la  formation  de  foyers 
scléreux  ou  sidérosiques  discrets  et  étendus 
tandis  qu’au  cours  des  -dermatomycoses  à  tricho- 
phytons  ou  à  levures,  affections  bénignes,  on  voit 
des  syndromes  généralisés  de  septicémie  larvée. 
D’un  pôté  commedel'autre,Ia  biologie  des  mycoses 
nous  apparaît  à  l’heure  actuelle  iJleine  d’imprévu. 

Retenons  en  tout  cas,  au  point  de  vue  pratique, 
l’existence  de  pseudoleucémies  mycosiques  ou 
même  de  granulomatoses  splénomégaliques,  et 
celle  de  manifestations  cutanées  de  type  eczéma 
sec  ou  suintant,  peut-être  celle  d’ulcères  de  jam¬ 
bes  avec  sidérose. 

La  pliysionomie  de  ces  mycétidcs  malgré  son 
iminécision  actuelle  et  l’imixissibilité  où  l'on  sc 
trouve  encore  le  iilus  som  ent,  de  dire  avec  certi¬ 
tude  si  leurs  foyers  non  habités,  proviennent  de 
lésions  déshabités  où  de  réactions  toxiques  à  di.s- 
tance,  ne  peut  manquer  de  retenir  l’attention,  en 
raison  des  comséquences  thérapeuticpies  ([iii  s’im¬ 
posent. 


LES  RAYONS  X  ULTRA=MOUS 

LEURS  INDICATIONS 
EN  DERMATOLOGIE 

les  D'<  E.  et  H.  BIANCANI 

Plane  des  l'ayons  X  ultra.-moue  dana  le 
domaine  des  radiations  électro-magné¬ 
tiques. 

Entre  les  rayons  X  employés  en  radiologie  et 
les  rayons  ultra-violets  employés  en  actiuologie, 
il  existe  dans  le  spectre  une  vaste  région  étudiée 
récemment  par  les -physiciens  et  qui  peut  être 
divisée  en  trois  zones  :  la  zone  de.s  rayons  ultra¬ 
violets  extrêmes,  comprise  entre  2  800  A'’  et 
136  A»,  la  zone  de.s  rayons  X  ultra-mous,  com- 
pri.se  entre  i  A^  et  12  A**,  enfin,  entre  les  deux,  la 
zone  des  rayons  dits  intermédiaires. 

I,a  zone  des  rayons  ultra-violets  extrêmes  a  été 
étudiée  par  .Schumann  jusqu’à  i  220  A»,  parLy- 
iiianjusqu’à  510  A“  etpar  Millikan  jusiju’à  136A'’. 

La  zone  de.s  rayons  X  ultra-mous  a  été  étudiée 
par  Bieghahn  et  .ses  élèves  jusqu’à  12  A^*  environ. 

Enfin  la  zone  des  rayons  intermédiaires  a  été 
étudiée  par  Holroeck.  Les  rayons  intermédiaires 
ont  à  la  fois  les  propriétés  des  rayons  ultra¬ 
violets  :  réflexion  sur  une  surface  métallique  et 
diffraction  au  travers  d’une  fente  étroite  —  et 
celles  des  rayons  X  :  action  sur  les  électrons  intrn- 
atomiques  (phénomène  de  fluorescence,  phéno¬ 
mène  photo-électrique),  sans  modification  du 
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rapport  respectif  des  atonies  (liaisons  molécu¬ 
laires). 

On  peut  produire  ces  trois  variétés  de  rayon¬ 
nement  en  faisant  fonctionner  un  tube  à  pure 
émission  électronique  sous  des  tensions  de  plus 
en  plus  basses.  Soit  un  récipient  T  dans  lequel  on 
a  faitle  vide  et  qui  contient,  à  ses  deux  extrémités, 
deux  plaques  parallèles  :  l’une,  anode,  reliée  au 
pôle  positif  ;  l’autre,  cathode,  reliée  au  pôle 
négatif  d’une  source  de  force  électromotrice  cons¬ 
tante.  Iva  cathode  est  portée  à  l’incandescence  et 
l’on  établit  entre  les  électrodes  une  différence  de 
potentiel  V.  he  métal  de  la  cathode  chauffé  à 
l’incandescence  dans  le  vide  émet  facilement  des 
électrons.  Ces  électrons  sont  dirigés  par  le  champ 
électrique  de  la  cathode  vers  l’anode  (ou  anti¬ 
cathode)  avec  une  vitesse  qui  dépend  de  la  diffé¬ 
rence  de  potentiel  V.  hes  électrons  sont  arrêtés 
brusquement  par  l’anode  et  il  y  a  émission  d’un 
rayonnement.  I^a  longueur  d’onde  du  rayonne¬ 
ment  est  en  rapport  avec  la  vitesse  des  électrons. 
I,e  tube  Coolidge  réalise  ce  type  de  décharge.  Or, 
si  nous  faisons  fonctionner  ce  tube  sous  de  faibles 
tensions,  nous  pouvons  obtenir  des  rayons  X 
ultra-mous,  des  rayons  intermédiaires,  des  rayons 
ultra-violets  de  très  courtes  longueurs  d’onde, 
vS’il  fonctionne  sous  i  200  volts,  nous  obtiendrons 
des  rayons  X  de  10  A",  et  s’il  fonctionne  sous 
24  volts  nous  obtiendrons  de  l’utra-violet  de 
hyman  ;  500  A». 

I^’étude  de  la  région  centrale  du  spectre  que 
nous  venons  d’envisager  :  i  800  A°  • —  10  A” 
est  de  date  récente,  car  les  expérimentateurs  se 
trouvaient  en  présence  de  difficultés  techniques 
provenant  des  deux  raisons  suivantes  :  le  rende¬ 
ment  du  tube  Coolidge  diminue  rapidement 
lorsque  le  potentiel  diminue  et  n’est  que  de  10-’ 
dans  le  domaine  des  rayons  intermédiaires  ;  et 
d’autre  part,  l’absorption  de  ces  ra}'ons  est 
considérable  :  ainsi  une  feuille  de  celluloïd  de 
0,08  micron  d’épaisseur  ne  laisse  passer  que 
quelques  pour  cent  de  la  longueur  d’onde  360  A”. 
Aussi  cette  région  centrale  du  spectre  ne  peut 
intéresser  la  biologie  et  la  thérapeutique. 

Il  n’en  est  pas  de  même  des  parties  extrêmes 
de  cette  région  spectrale  :  rayons  ultra-violets 
compris  entre  2  800  A“  et  i  800  A^  et  rayons  X 
ultra-mous  compris  entre  i  A“  et  10  A“.  hes  pre¬ 
miers  ne  peuvent  être  produits  par  le  tube 
Coolidge,  qui  devrait  travailler  sous  des  tensions 
beaucoup  trop  basses,  mais  on  peut  les  produire 
en  quantité  suffisante  grâce  à  l’emploi  des  arcs 
électriques  (lampes  à  vapeur  de  mercure  —  élec¬ 
trodes  en  charbons  métallisés).  Quant  aux 
rayons  X  ultra-mous  de  i  à  10  le  tube  Coolidge 
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peut  les  produire  en  quantité  suffisante,  car  il 
travaille  alors  sous  une  tension  assez  élevée. 

D’autre  part,  les  uns  et  les  autres  de  ces  rayons 
sont  beaucoup  moins  activement  absorbés  par  la 
matière.  Aussi  est -il  légitime  d’expérimenter  leur 
action  en  biologie  et  en  médecine. 

Or,  le  degré  de  pénétration  dans  le  protoplasme 
est  du  même  ordre  pour  ces  deux  groupes  de  radia¬ 
tions.  Des  rayons  ultra-violets  de  2  000  h°  et  les 
rayons  X  de  8  A^  sont  absorbés  par  quelques  y  ; 
les  rayons  ultra- violets  de  2  800  A°  à  2  300  et 
les  rayons  X  de  3  à  5  A'>  pénètrent  à  une  profon¬ 
deur  d’une  centaine  de  y  environ.  Enfin  les  lon¬ 
gueurs  d’onde  supérieures  à  2  800  A»  et  inférieures 
à  3  A”  pénètrent  plus  profondément. 

Mais  ces  deux  groupes  de  radiations  auront- 
elles  les  mêmes  actions  biologiques?  Nous  savons 
que  les  rayons  ultra -violets  nécessitent  pour  leur 
production  de  10  à  50  volts  environ,  et  les  rayons  X 
ultra-mous  de  i  200  à  12  000  volts  ;  qu’ils 
apportent  par  conséquent  des  quantités  d’énergie 
fort  différentes  et  que  les  premiers  s’attaquent 
aux  édifices  moléculaires  et  les  seconds  à  la  cons¬ 
titution  même  de  l’atome.  Il  est  donc  probable 
qu’à  égalité  d’absorption  leurs  effets  sur  la  cellule 
seront  différents. 

Nous  envisagerons  dans  cette  étude  les  effets 
biologiques  et  thérapeutiques  des  rayons  X  ultra- 
mous. 

L’idée  d’utiliser  en  thérapeutique  des  rayons  X 
mous  ne  date  pas  d’hier.  Déjà,  au  début  de  l’em¬ 
ploi  des  rayons  X  dans  un  but  thérapeutique, 
Belot  avait  fait  construire  des  tubes  à  paroi  très 
mince  et  capables  d’émettre  des  rayons  X  mous. 
Ces  rayons  X  étaient  encore  pénétrants  et  ne  se 
trouvèrent  pas  doués  de  propriétés  spéciales. 
Bucky,  en  employant  des  tubes  à  anticathode  de 
ferro-chrome  avec  une  fenêtre  en  verre  de  Dffide- 
mann  très  transparent  aux  rayons  X  de  i  à  3  A» 
et  en  travaillant  sous  des  tensions  qui  ne  dépas¬ 
saient  pas  10  kilovolts,  obtint  un  rayonnement 
hétérogène  de  1,5  à  2  A».  Ce  rayonnement  était 
déjà  un  peu  différent  du  rayonnement  ordinaire, 
car  il  était  absorbé  intensément  par  la  peau. 
Toutefois  on  s’aperçut  qu’il  était  encore  assez 
pénétrant  et  pouvait  atteindre  la  couche  vascu¬ 
laire.  On  s’est  alors  demandé  si  on  ne  pouvait 
utiliser  des  rayons  X  de  longueur  d’onde  encore 
plus  grande,  très  peu  pénétrants,  absorbés  eir 
grande  partie  par  l’épiderme. 

Dauvillier  en  1927,  en  employant  un  tube 
Coolidge  (anticathode  d’aluminium)  avec  une 
fenêtre  en  cellophane  et  en  travaillant  sous  des 
tensions  efficaces  de  3  000  volts,  put  enfin  obtenir 
un  rayonnement  hétérogène  de  4  à  5  A^.  Or,  ce 
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rayonnement  s’est  trouvé  être  particulièrement 
intéressant  en  dermatologie,  car  il  est  absorbé 
en  grande  partie  par  l’épiderme  et  ne  paraît 
produire  aucune  lésion  durable. 

On  a  enfin  pu  obtenir  un  rayonnement  mono¬ 
chromatique  afin  d’étudier  d’une  façon  précise 
l’action  biologique  d’une  radiation  déterminée 
(8  Ao,  4  AO). 

Émission  des  rayons  X  ultra-mous. 

Leur  absorption. 

I.  Emission  du  rayonnement.  Les  tubes 
générateurs.  —  Les  tubes  générateurs  de 
rayons  X  ultra-mous  peuvent  être  divisés  en  trois 
classes  :  ceux  qui  émettent  un  rayonnement 
compris  entre  i  et  3  Ao,  ceux  qui  émettent  un 
rayonnement  compris  entre  3  et  5  Ao,  enfin  ceux 
qui  émettent  un  rayonnement  monochromatique  : 
8  Ao,  4  Ao. 

Tubes  générateurs  de  rayons  de  1  à  3  Ao. — 

Ces  tubes  travaillent  sous  des  tensions  de  9  à 
12  kilovolts.  Le  plus  habituellement  utilisé  est 
un  tube  à  anticathode  de  ferro-chrome.  Ce  tube, 
étudié  par  Buckjq  donne  une  radiation  caractéris¬ 
tique  voisine  de  2  Ao.  Il  est  muni  d’une. fenêtre 
en  verre  très  transparente  :  verre  Lindemann 
(borate  de  lithium  et  de  glucinium).  Lorsqu’il 
travaille  sous  des  tensions  ne  dépassant  pas 
10  kilovolts,  il  émet  un  rayonnement  très  intense 
conqjris  entre  1,5  et  2  Ao.  D’autres  tubes  géné¬ 
rateurs  de  rayons  de  i  à  3  A”  ont  été  également 
utilisés  ;  les  uns  à  anticathode  en  cuivre,  fer, 
chrome,  émettent  dans  le  domaine  des  rayons  de 
I  à  3  Ao  leurs  raies  caractéristiques  K  ;  les  autres 
sont  à  anticathodes  en  tungstène. 

Tubes  générateurs  de  rayons  de  3  à  8  Ao.  — 
Dauvillier  a  créé  un  tube,  basé  sur  le  principe 
Coolidge,  à  anticathode  en  aluminium  et  à  fenêtre 
en  cellophane,  très  mince  (20  [x).Ce  tube,  excité 
par  une  tension  efficace  de  3  000  volts,  émet  un 
rayonnement  hétérogène  :  radiations  comprises 
entre  3  et  8  ÈP.  Ce  rayonnement  se  compose, 
comme  l’a  montré  Holweck,  non  pas  des  raies 
caractéristiques  de  l’aluminium  qui  sont  en  grande 
partie  absorbées  par  la  cellophane,  mais  par  une 
portion  du  fond  spectral  continu  qui  est  particu¬ 
lièrement  intense  à  cause  du  dépôt  rapide  sur 
l’anticathode  d’une  mince  couche  de  tungstène 
évaporé  par  le  filament.  Ce  tube,  qui  n’esfpas 
scellé,  doit  être  constamment  évacué,  pendant  son 
fonctionnement,  par  une  pompe  à  vide  à  vapeur 
de  mercure  qui  elle-même  s’amorce  sur  un  vide 
préliminaire  obtenu  avec  la  pompe  double  à 
palette  de  Gailïe-Gallot  et  Pilon. 
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Le  tube  de  Dauvillier  n’étant  pas  d’un  emploi 
facile  en  biologie  et  en  médecine  à  cause  du 
manque  de  souples.se  des_  joints  picienés,  du  prix 
élevé  et  de  l’encombrement  du  dispositif  de  pom¬ 
page,  a  subi  d’heureuses  transformations  de  la 
part  de  Dognon  et  Massa,  de  Saidman  et 
Cahen. 

Tubes  générateurs  d’un  rayonnement  mono¬ 
chromatique  ;  8  AO,  4  A».  —  Pour  obtenir  un 
ra3’'onnement  monochromatique,  on  peut  utiliser 
le  tube  de  Dauvillier,  à  condition  de  remplacer  la 
feuille  de  cellophane  par  une  feuille  d’aluminium 
d’une  épaisseur  suffisante  (15  fr),  mais  le  rendement 
d’un  tel  tube  devient  très  faible. 

Dognon  et  Massa  ont  pu  étudier  les  rayons  de 
8  Ao  en  utilisant  un  tube  à  gaz  muni  d’une  anti¬ 
cathode  d’aluminium  avec  une  fenêtre  d'alu¬ 
minium  et  travaillant  sous  des'  tensions  continues 
de  2  500  à  3  500  volts.  Ce  tube  émet  un  rajmnne- 
ment  de  8  A»  aussi  pur  que  possible  (88  à  92  p.  100 
de  rayons  caractéristiques  de  8  A»). 

Holweck  a  pu  expérimenter  l’action  des  rayons 
de  8  Ao  et  de  4  Ao  grâce  à  l’emploi  d’un  tube 
fonctionnant  sur  la  pompe  inventé  par  lui  et 
dont  la  fenêtre  est  en  aluminium  pour  l’ob¬ 
tention  d’un  rayonnement  de  8  A°  et  en  argent 
pour  l’obtention  d’un  rayoïrnement  de  4  A°.  Ce 
tube  a  permis  à  Lacassagne  d’entreprendre  une 
série  de  belles  études  biologiques. 

II.  Absorption  du  rayonnement.  —  Une 
des  caractéristiques  physiques  principales  des 
rayons  X  ultra-mous  est  leur  grande  absorba- 
bilité. 

Dans  le  domaine  des  rayons  compris  entre 
I  et  3  Ao,  l’air  agit  déjà  comme  un  véritable 
filtre  et  lé  rayonnement  de  i  à  3  A®  émis  sous  une 
tension  de  ii  kilovolts  et  traversant  10  centi¬ 
mètres  d’air  se  trouve  affaibli  dans  la  proportion 
de  10  p.  100. 

Cet  affaiblissement  augmente  dans  le  domaine 
des  rayons  compris  entre  3  et  8  A“,  quelques  centi¬ 
mètres  d’air  absorbant  complètement  ces  rayons. 
Enfin,  5  millimètres  d’air  absorbent  la  moitié 
du  rayonnement  de  8  A». 

Si  nous  envisageons  d’autre  part  l’absorption 
des  rayons  de  4  et  5  A°  par  la  cellophane  dont  nous 
avons  vu  l’utilisation  au  niveau  des  fenêtres  des 
tubes  générateurs  du  rayonnement,  et  dont  le 
pouvoir  absorbant  est  à  peu  près  identique  à  celui 
des  tissus,  nous  constatons  que  la  transmission 
de  ces  rayons  de  4  et  5  A**  à  travers  une  feuille  de 
cellophane  extrêmement  mince  de  20  ja  (pour 
différentes  tensions  du  tube  Dauvillier)  est  la 
suivante  : 
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3  kilovolts.  33  p.  loo. 

3.5  —  41  — 

4  —  5'^  — 

4.5  -  58  - 

Iv’étude  précédente  nous  montre  l'importance 
de  bien  connaître  les  facteurs  suivants,  lorsqu’on 
veut  entreprendre  l’étude  biologique  et  thérapeu¬ 
tique  des  rayons  X  ultra-mous  : 

1“  Tension  d’excitation  (dans  sa  forme  et  sa 
grandeur)  ; 

2^  Ta  nature  de  l’anticatliode  ; 

30  Ta  nature  du  filtre  et  son  épaisseur  ; 

4°  Ta  distance  du  tube  au  réactif  qui  devra 
être  la  plus  courte  possible  (inférieure  à  10  cen¬ 
timètres),  du  fait  de  rabsoiqrtion  par  l’air. 

Les  actions  biologiques.  —  Réactions  cutanées. 

I.  Les  réactions  cellulah’es.  —  Nous  avons 
vu  précédemment,  au  cours  de  notre  étude  phy¬ 
sique  des  rayons  X  ultra-mous,  que  les  tubes 
générateurs  pouvaient  émettre  soit  des  rayonne¬ 
ments  hétérogènes  i  à  3  A^,  3  à  8  A»,  soit  des 
rayonnements  monochromatiques  8  A°,  4  A“. 
En  physiologie  humaine,  seuls  les  rayonnements 
hétérogènes  peuvent  être  utilisés,  car  ils  apportent 
avec  eux  une  quantité  d’énergie  suffisante  et 
peuvent  être  appliqués  sur  une  surface  cutanée 
d’assez  grande  étendue  ;  mais  en  physiologie  cel¬ 
lulaire,  les  rayonnements  monochromatiques  se 
prêtent  a  l’expérimentation,  car  le  réactif  bio¬ 
logique  de  très  faible  dimension  :  cellule,  tissu, 
peut  être  placé  contre  la  fenêtre  même  du  tube. 
Cette  expérimentation,  entreprise  par  Tacassagne 
et  Holweck,  a  fourni  des  documents  précieux  pour 
la  connaissance  des  lois  qui  régissent  les  réactions 
de  cellules  à  l’énergie  radiante. 

Ainsi,  Tacassagne  a  montré  que,  iiour  les 
rayons  de  8  A°,  il  suffisait  d’irradier  pendant  deux 
secondes,  à  une  distance  de  3  millimètres,  une  cul¬ 
ture  de  pyocyanique  pour  la  rendre  moins  opaque  ; 
une  irradiation  de  quarante  secondes  détruit  une 
grande  partie  des  microbes  ;  après  cinq  minutes 
d’irradiation,  la  stérilisation  est  complète.  Des 
expériences  similaires  entreprises  avec  le  staphy¬ 
locoque  ont  montré  à  l’auteur  que  les  durées  d’irra¬ 
diation  pour  obtenir  les  mêmes  effets  étaient  de 
cinq  secondes,  trois  et  dix  minutes. 

Poursuivant  ces  études  et  perfectionnant  leur 
technique,  Tacassagne  et  Holweck  sont  parvenus 


à  calculer  le  nombre  de  quanta  nécessaire  pour 
tuer  un  microbe.  Ils  ont  constaté  que  pour  les 
rayons  de  8  A»,  il  fallait  que  4  quanta  au  moins 
fussent  absorbés  par  sa  zone  sensible  pour  que  le 
pyocyanique  fût  détruit,  qu’un  quantum  suffisait 
à  l’obtention  de  cet  effet  pour  les  rayons 
de  4  A». 

II.  Les  réactions  cutanées.  —  lo  Trans¬ 
parence  de  la  peau  aux  rayons  X  ultra-mous. _ 

Pour  connaître  l’effet  du  rayonnement  qui  nous 
intéresse  ici  sur  les  processus  cutanés,  il  faut 
étudier  d’abord  la  transparence  de  la  peau  aux 
difiérentes  longueurs  d’onde  qui  constituent  les 
rayons  X  ultra-mous. 

Dans  ce  but,  on  peut  rechercher  la  pénétration 
de  ce  rayonnement  soit  dans  des  épaisseurs  crois¬ 
santes  de  cellophane,  dont  le  pouvoir  absorbant 
est  à  peu  près  identique  à  celui  des  tissus,  soit 
directement  à  travers  un  morceau  de  peau.  Il  ne 
faut  pas  oublier  toutefois  que  les  renseignements 
fournis  de  la  sorte  ne  sont  qu’approximatifs  ;  la 
peau  vivante  ne  saurait  en  effet  être  assimilée 
d’une  façon  absolue  ni  à  un  tissu  mort,  ni  à  une 
substance  inerte. 

De  cette  étude,  il  ressort  que  l’on  doit  distinguer 
trois  groupes  de  rayons  X  ultra-mous.  Ceux 
qu’émettent  des  tubes  fonctionnant  sous  des  ten¬ 
sions  de  g-io  kilovolts  (et  souvent  probablement 
davantage)  traversent  la  peau  (Rajewsky,  Mar- 
tenstein,  Granzow  et  Juon,  Rost,  Hess,  Rottmann, 
Kloverkorn,Saidman  et  Cahen).Ceux  qu’émettent 
les  tubes  fonctionnant  sous  des  tensions  égales  et 
supérieures  à  4  kilovolts  pénètrent  dans  le 
derme,  mais  une  fraction  importante  de 
l’énergie  est  absorbée  par  l’épiderme.  Enfin  ceux 
qu’émettent  les  tubes  fonctionnant  sous  des  ten¬ 
sions  inférieures  à  4  kilovolts  sont  presque  com¬ 
plètement  absorbées  par  l’épiderme.  On  sait  en 
effet,  grâce  aux  recherches  de  Rauber  et  Spalte- 
holz,  que  l’épaisseur  de  l’épiderme  varie  entre  70 
et  170  (J.  et  qu’habituellement  sa  valeur  moyenne 
est  de  125  [i.  Or,  nous  avons  vu  qu’avec  le 
tube  de  Dauvillier,  fonctionnant  sous  des  ten¬ 
sions  continues  de  3  kilovolts  et  3,5  kilovolts,  la 
transmission  à  travers  une  feuille  de  cellophane 
de  20  jjL  était  de  33  p.  100  et  de  41  p.  100. 

20  Les  transformations  de  l’énergie  dans  la 
peau. —  Tes  rayons  X  ultra-mous  sont  absorbés 
par  la  peau  d’une  manière  comparable  aux  rayons 
infra-rouges  et  ultra-violets.  Comme  les  rayons 
de  8  A°,  les  rayons  infra-rouges  situés  au  delà 
de  5  p  et  les  rayons  ultra-violets  de  2  000  A®  sont 
absorbés  énergiquement  par  les  cellules  super- 
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ficielles  de  la  couche  cornée.  Comme  les  rayons 
compris  entre  3  et  7  A“,  les  rayons  qui  s’éche¬ 
lonnent  dans  le  visible  entre  0,6  [a  et  0,4  |x  et  dans 
l’infra-Touge  entre  1,5  fr  et  5  [xet  les  rayons  ultra¬ 
violets  de  2  300  à  2  800  A°  sont  absorbés  par 
l'épiderme  et  le  derme.  Comme  les  rayons  de 
I  et  3  A”,  ceux  compris  entre  0,6  et  1,5  |a 
et  ceux  compris  entre  0,3  et  0,28  (a  pé¬ 
nètrent  plus  profondément.  Mais  les  transforma¬ 
tions  que  subissent  dans  la  peau  les  rayons  infra¬ 
rouges,  les  rayons  ultra-violets  et  les  rayons  X 
ultra-mous  ne  sont  pas  de  même  ordre.  I^es  pre¬ 
miers  se  dégradent  en  chaleur,  les  seconds  pro¬ 
voquent  des  réactions  photo-chimiques,  les  troi¬ 
sièmes  attaquent  l’atome. 

Les  rayons  X  ultra-mous,  comme  les  rayons  X 
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nocifs  comme  les  rayons  X  ordinaires  ou  inolïen- 
sifs  comme  les  rayons  de  plus  grande  longueur 
d’onde?  Il  semble  bien  que  leur  nocivité  doit 
dépendre  de  la  quantité  d’énergie  détruite  au 
niveau  des  couches  basale  et  vasculaire. 

Pour  quelles  longueurs  d’onde  et  pour  quelles 
tensions  d’excitation  (forme  et  grandeur)  du  tube 
émetteur  le  seuil  de  nocivité  est-il  atteint?  C’est 
là  le  problème  le  plus  intéressant  du  point  de  vue 
pratique. 

Bucky  croyait  qu’en  utilisant  le  rayonnement  X 
ultra-mou  (rayons  limites)  émis  par  un  tube 
travaillant  à  une  tension  qui  ne  dépasse  pas 
9  kilovolts,  on  se  trouvait  au-dessous  du  seuU 
de  nocivité  et  il  a  résumé  ses  résultats  dans  le 
tableau  suivant  : 


Erythème  : 

Temps  de  latence . 

Élévation  locale  de  la  température 

Évolution . 

Sensibilité . 

Épilation . 

Vésicules . 

Pertes  de  substance . 

Modifications  tardives  : 

Pigmentation . 

Télangiectasies . 

Atrophie . 

Desquamation . 

Restitution . “. .  .  . 

Chute  leucocytaire . 


Quelques  heures. 

+ 

I  semaine. 


0,5  semaine. 
Plusieurs  semaines. 


Jours  ou  semaines, 
-t- 

Plusieurs  semaines, 


de  plus  courte  longueur  d’onde,  provoquent  en 
effet,  au  sein  des  cellules,  des  processus  d’ioni¬ 
sation  avec  destruction  des  atomes  par  arrache¬ 
ment  corpusculaire  et  désagrégation  protoplas¬ 
mique.  Les  rayons  X  ultra-mous  se  rapprochent 
ainsi  par  leurs  effets  des  rayons  X  de  fréquence 
plus  élevée  ;  mais  ils  se  rapprochent  des  rayons 
ultra-violets  par  leur  faible  pénétration.  Or,  si 
nous  considérons  la  peau,  l’effet  biologique  dépend 
en  grande  partie  de  l’intensité  et  de  la  qualité 
du  rayonnement  détruit  au  niveau  des  couches 
génératrice  et  vasculaire.  A  ce  niveau,  en  effet,  les 
cellules  sont  très  différemment  sensibles  aux  diffé¬ 
rentes  espèces  de  radiations  :  infra-rouges,  ultra¬ 
violettes,  X,  et  les  radiodermites  calorifiques, 
actiniques  et  rcentgéniennes  présentent  des 
aspects  différents  :  pas  d’atteinte  de  la  couche 
génératrice  et  vasculaire  avec  les  infra-rouges, 
parfois  effondrement  de  la  basale  avec  les  ultra¬ 
violets,  toujours  atteinte  des  cellules  vasculaire.s 
et  génératrices  avec  des  doses  suffisantes  de 
rayons  X. 

Les  rayons  X  ultra-mous,  du  fait  de  leur  intense 
absorption  par  l’épiderme,  vont-ils  donc  être 


Mais  tous  les  auteurs  qui  ont  contrôlé  les  expé¬ 
riences  de  Bucky  sont  parvenus  à  des  résultats 
différents.  Tous,  en  utilisant  des  rayons  X  ultra- 
mous  émis  par  des  tubes  travaillant  sous  des 
tensions  de  9  kilovolts,  ont  constate  des  altéra¬ 
tions  vasculaires.  On  connaît  la  très  grande  sensi¬ 
bilité  des  capillaires  et  des  lymphatiques  de  la 
peau  aux  rayons  X,et  nous  savons  que,  même 
pour  des  doses  très  faibles,  il  se  produit  des 
lésions  vasculaires  que  décèle  l’examen  •  capilla- 
roscopique  et  qui  sont  caractérisées  par  la  néo¬ 
formation  et  la  dilatation  des  capillaires,  particu¬ 
lièrement  des  capillaires  superficiels,  avec  ralen¬ 
tissement  du  courant  sanguin.  On  sait  aussi  que 
les  réactions  érjdhémateuses  provoquées  par  les 
rayons  X  présentent  des  caractères  particuliers  : 
une  première  réaction  qui  disparaît  brusquement 
pendant  quelques  jours,  puis  une  nouvelle  réac¬ 
tion  érythémateuse  s’accompagnant  d’exsudation 
et  marquant  l’altération  des  capillaires.  On  sait 
enfin  que  les  altérations  vasculaires  dues  aux 
rayons  X  produisent  secondairement  des  ulcé¬ 
rations,  de  l’atrophie  cutanée,  des  télangiectasies. 

Or,  avec  les  rayons  employés  par  Bucky,  diffé- 
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rents  expérimentateurs,  en  particulier  Gabriel, 
Rajtwsky,  Martenstein,  Saidman,  ont  observé 
des  altérations  cutanées  semblables  à  celles  que 
produisent  les  rayons  X  ordinaires.  Ces  faits  nous 
permettent-ils  d'affirmer  que  les  rayons  X  compris 
entre  i  et  3  A°  sont  nocifs?  Non  pas,  car  les  expé¬ 
rimentateurs  ne  semblent  pas  avoir  utilisé  les 
mêmes  techniques  ;  ils  ne  parlent  pas  des  tensions 
efficaces  et  très  probablement  leurs  tubes,  pen¬ 
dant  leur  fonctionnement,  émettaient,  par  mo¬ 
ments,  des  radiations  de  plus  courtes  longueurs 
d’onde  que  i  AP. 

fia  nocivité  des  rayons  X  de  i  et  2  A*"  est  donc 
encore  sujet  à  discussion. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  rayons  X  de 
3  à  5  A°,  émis  par  des  tubes  travaillant  sous  des 
tensions  continues  égales  et  supérieures  à  4  kilo- 
volts.  Ces  rayons,  absorbés  énergiquement  par 
l’épiderme,  ne  provoquent  jamais  de  lésion 
vasculaire.  Ils  sont  aussi  inoffensifs  pour  la  vita¬ 
lité  du  tissu  cutané  que  les  rayons  de  plus  basse 
fréquence,  tout  en  apportant  avec  eux  un  quan¬ 
tum  d’énergie  de  beaucoup  supérieur.  Ils 
acquièrent  donc,  du  point  de  vue  physiologique 
et  thérapeutique,  une  grande  valeur  et  les  pro¬ 
cessus  d’érythème  et  de  pigmentation  qu’ils 
provoquent  méritent  une  étude  spéciale. 

Érythème  et  pigmentation.  —  1,’érythème 
et  la  pigmentation  produits  par  les  rayons  de 
3  à  8  A°  ont  été  récemment  étudiés  par  diffé¬ 
rents  auteurs  (Saidman,  R.  Cahen,  Massa). 

Dans  une  intéressante  étude  consacrée  aux 
rayons  JC  de  très  grande  longueur  d’onde.  Massa 
a  bien  mis  en  relief  les  caractères  de  l’érythème 
provoqué  par  les  rayons  de  3  à  5  A°  ;  quelques 
secondes  d’irradiation  suffisent.  Nous  ne  saurions 
mieux  faire  ici  que  de  rapporter  la  description  que 
cet  auteur  en  donne.  «  Ils  apparaissent  après  un 
temps  de  latence  qui  varie  de  six  à  vingt-quatre, 
heures,  mais  peut  se  prolonger  jusqu’à  trois  jours 
lorsque  la  dose  est  très  faible.  Ils  croissent  ensuite 
d’une  façon  très  marquée,  mais,  en  général,  très 
irrégulière  :  restant  quelquefois  stationnaires  pen¬ 
dant  plusieurs  jours,  ils  augmentent  ensuite  brus¬ 
quement.  D’autres  fois,  un  point  plus  rouge  appa¬ 
raît  d’abord  et  s’étend  alors  à  toute  la  tache.  Leur 
maximum,  plus  ou  moins  intense,  d’après  la  dose 
reçue,  est  généralement  atteint  après  un  mois. 

«Au cours  delà  décroissance, qui  esttoujourstrès 
rapide  au  début,  les  mêmes  irrégularités  s’ob¬ 
servent.  Deur  durée  totale  est,  en  moyenne,  d'un 
mois  et  demi,  mais  peut  aller  jusqu’à  trois  mois 
et  demi,  ainsi  que  nous  l’avons  observé  pour  un 
érythème  consécutif  à  l’application  d’rme  dose 
de  12  500  ergs  par  centimètre  carré  à  4  000  volts. 


Jamais  nous  n’avons  observé  une  disparition 
brusque  et  totale  de  l’érythème  avec  une  reprise 
quelques  jours  après,  comme  il  arrive  pour  les 
rayons  X. 

«  Da  pigmentation  s’installe  simultanément  vers 
les  septième  et  dixième  jour  et  suit  les  mêmes 
phases  d’accroissement  et  de  diminution.  Sa 
durée  moyenne  est  de  quatre  mois,  mais  peut  se 
prolonger  au  delà  d’un  an. 

«  Avec  des  doses  très  élevées,  le  maximum  d’érj'- 
thème  s’accompagne  d’un  gonflement  de  l’épi¬ 
derme  et  d’une  légère  desquamation.  Ce  gonfle¬ 
ment  peut  aller  jusqu’à  la  décoloration  de  la 
région  centrale,  que  nous  pensons  être  dû  à  une 
compression  des  capillaires  par  l’infiltration. 
Pour  des  doses  moyennes,  il  ne  s’est  jamais  pro¬ 
duit  qu’à  partir  d’une  tension  de  4  000  volts. 
La  desquamation  ne  dure  en  général  que  quelques 
jours.  Nous  avons  parfois  noté  un  léger  prurit, 
et  fréquemment  la  région  irradiée  était  sensible 
au  toucher.  Dans  un  cas  où,  dans  im  but  théra¬ 
peutique,  ime  dose  environ  cinquante  fois  égale 
à  la  dose  érythème  a  été  appliquée,  en  une  seule 
séance,  le  premier  effet  a  consisté  en  une  vaso- 
constiiction  intense  et  l’érythème,  dont  l’évolu¬ 
tion  a  d’ailleurs  été  spécialement  rapide,  n’est 
apparu  que  le  surlendemain.  » 

Massa  a  recherché  le  seuil  d’érythème,  l’action 
des  rayonnements  de  différentes  pénétrations  et  de 
la  léijétition  des  doses.  Ayant  considéré  comme 
seuil  d’érythème  la  dose  dont  l’application  est 
suivie  d’une  légère  réaction  après  trois  jours  de 
latence,  il  a  constaté  que  ce  seuil  variait  suivant  la 
région  cutanée  (probablement  du  fait  des  diffé¬ 
rences  d’épaisseur  de  l’épiderme).  D’autre  part, 
il  a  constaté  que  les  érythèmes  produits  par  des 
tensions  de  2,5  à  4,5  kilovolts  continus,  sans  autre 
filtration  que  celle  de  la  fenêtre,  étaient  d’autant 
plus  intenses  que  la  tension  était  plus  élevée, 
c’est-à-dire  la  pénétration  du  rayonnement  plus 
grande.  Enfin,  il  a  montré  qu’une  région  cutanée 
à  laquelle  on  a  déjà  appliqué  des  rayons  de  3  à 
5  AP,  bien  loin  de  devenir  plus  résistante,  devient 
au  contraire  beaucoup  plus  sensible  à  ces  rayons  ; 
et  «  l’effet  cumulatif  est  d’autant  plus  intense  et 
se  manifeste  pendant  un  temps  d’autant  plus 
long  que  les  irradiations  ont  été  faites  à  un  inter¬ 
valle  plus  court  et  que  les  doses  ont  été  plus 
élevées  ».  Quant  au  cas  particulier  de  la  super¬ 
position  de  rayons  ultra-violets  et  de  rayons  X 
ultra-mous,  il  semble  y  avoir  sensibilisation  par 
l’un  des  rayonnements  vis-à-vis  de  l’autre. 

Au  début  de  ce  paragraphe,  nous  disions  que  les 
rayons  X  ultra-mous  seront  nocifs  ou,  au  con¬ 
traire,  inoffensifs  pour  la  peau,  suivant  que  la 
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quantité  d’énergie  détruite  au  niveau  du  derme  Ces  divergences  ne  sont-elles  pas  dues  à  des 
par  rapport  à  celle  détruite  au  niveau  de  l’épi-  différences  de  tecliniqpe? 

derme  dépasse  ou  non  un  certain  seuil,  et  nous  Les  expérimentateurs  ne  précisent  pas  toujours 
nous  demandions  pour  quelle  tension  d’excita-  dans  quelles  conditions  ils  opèrent  ;  quelle  est  la 
tion  du  tube  et  pour  quelles  longueurs  d’onde  tension  efficace  du  tube,  quelle  est  l’intensité  et  la 
pénétrant  dans  la  peau  ce  seuil  était  atteint?  pénétration  du  rayonnement  qu’ils  emploient. 

Les  faits  que  nous  venons  de  rapporter  nous  2°  Action  des  rayons  de  3  à  8  A».  —  Saidman 
montrent  qu’avec  des  rayons  X  ultra-mous  émis  at  J.  Meyer  ont  obtenu  avec  ces  rayons  des  résul- 
par  un  tube  travaillant  à  une  tension  de  4  Idlo-  tats  intéressants  dans  un  certain  nombre  de  der- 
volts,  on  peut  obtenir  dans  la  profondeur  du  tissu  matoses  ;  psoriasis,  eczéma,  dermatites  vari- 
cutané  une  quantité  d’énergie  suffisante  sans  queuses,  trichopbyties,  lupus, 
provoquer  dans  le  derme  des  lésions  irréparables.  Les  auteurs  ont  observé  la  disparition  de  plaques 

assez  minces  de  psoriasis  :  une  zone  claire  rem¬ 
ues  effets  thérapeutiques.  pl^^e  la  plaque  et,  autour  d’elle,  la  peau  saine  se 

pigmente. 

Nous  venons  de  voir  que  les  rayons  X  ultra-  Ils  ont  obtenu  chez  douze  eczémateux  cinq 
mous  étaient  absorbés  entièrement  par  la  peau.  bons  résultats,  deux  améliorations  et  trois  échecs- 
C’est  donc  dans  les  affections  cutanées  que  nous  Les  rayons  de  3  à  8  A°  ont  une  action  analgésiante 
devrons  tout  d’abord  rechercher  leurs  effets  sur  le  prurit  ;  ils  agissent  surtout  favorablement 
thérapeutiques.  dans  les  formes  subaiguës  et  chroniques.  Les  élé- 

I.  Les  rayons  X  ultra-mous  dans  les  affec-  ments  se  dessèchent  au  niveau  des  placards 
tiens  cutanées.  —  1°  Action  des  rayons  de  1  à  irradiés,  mais  il  ne  se  produit  pas  d’action  à  dis- 
3  A°.  — •  Bucky  a  obtenu  avec  ces  radiations  tance. 

l’amélioration  et  même  parfois  la  guérison  d’un  Dans  les  dermatites  variqueuses  ils  ont  égale- 
certain  nombre  de  cas  d’affections  cutanées  qui  ment  obtenu  de  bons  résultats  :  disparition  en 
étaient  demeurés  rebelles  à  l’action  des  rayons  X  deux  semaines  d’une  ulcération  de  la  jambe 
ordinaires.  atteignant  les  dimensions  d’une  pièce  de  5  francs. 

Mais  Shreus,  comparant  l’action  de  ces  deux  .  Les  auteurs  rapportent  le  cas  d’un  malade  atteint 
variétés  de  rayonnement  sur  des  cas  de  psoriasis  de  trichophytie  qui  présentait  de  grosses  plaques 
et  d’eczéma,  estime  que  les  rayons  X  ordinaires  situées  sur  le  dos  des  deux  mains  et  sur  l’oreille, 
sont  plus  efficaces  que  les  rayons  de  i  à  3  A°.  datant  d’un  an,  avec  association  de  trichoph3rtie 
Fuhs,  étudiant  à  son  tour  cette  action  des  et  de  streptococcie.  Les  ultra-violets  n’avaient 
rayons  X  ultra-mous  compris  entre  i  et  3  A°  et  apporté  aucune  amélioration  ;  sous  l’action  des 
s’appuyant  sur  un  très  grand  nombre  d’obser-  rayons  de  3  à  8  A°  la  dermatose  disparut.  Dans 
vations,  résume  dans  le  tableau  suivant  ce  qu’on  un  autre  cas  rebelle  aux  rayons  de  i  à  3  A°,  ceux 
peut  attendre  de  cette  thérapeutique  ;  de  3  à  8  A°  furent  efficaces.  Enfin,  dans  le  lupus, 


Trèi  bon»  résultat* 

Bons  résultats. 

Mauvais  résultats 

Acné  varlollforme. 

Nœvus  flammeus. 

Acné  rosacée. 

Lplthélloma. 

Lichen  plan. 

Acné  vulgaire. 

Eczéma  chronique. 

Lupus  vulgaire. 

Chéloïde.’ 

Lichen  chronique. 

Nageldystrophie.  \ 

Épithélioma  plan  cicatriciel. 

Tuberculose  verruqueuse. 
F.rythème  induré  de  Bazin. 

Tuberculose  ulcéreuse. 

Tuberculose  papulo-nécrotiqiu 

Furoncles. 

Dermatite  herpétiforme. 

Prurit  vulvaire. 

Hydrosadénite. 

Scrofulodénie. 

Sclérodermie. 

Gomme. 

Sycosis. 

Urticaire  chronique. 

Maladie  de  Nicolas  Fabre. 

Blépharite. 

Maladie  de  Darier. 

Mycosis  fongcüde. 

Psoriasis. 

Verrues  vulgaires. 

Trichophytie. 

Cet  auteur  juge  de  tels  résultats  encourageants,  quelques  bons  résultats  furent  également  observés. 
Les  résultats  thérapeutiques  obtenus  avec  des  Avant  de  se  prononcer  sur  la  supériorité  des 
rayons  X  de  I  à  3  A°  dans  les  affections  cutanées  rayons  X  ultra-mous  de  3  à  8  A°  en  thérapeutique 
ne  sont  donc  pas  comparables.  des  affections  cutanées,  de  nouvelles  observations 
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sont  nécessaires.  Mais  il  semble  bien  que  l’on  précisant  la  nature  du  rayonnement,  la  dose 


puisse  attendre  des  résultats  intéressants  de  ces 
rayons  très  peu  pénétrants,  à  la  condition  de  réa¬ 
liser  une  technique  précise.  «  Il  faut,  en  effet, 
travailler  avec  des  doses  considérables  valant 
plusieurs  dizaines  de  fois  la  dose  érythème  et, 
d’autre  part,  il  faut  que  l’énergie  intéresse  en 
profondeur  toute  la  lésion  à  traiter,  sans  provoquer 
dans  la  peau  des  dommages  irréparables.  Un  choix 
judicieux  et  très  précis  des  rayonnements  est  donc 
nécessaire.  Il  doit  porter  sur  leurs  intensités -et 
sur  leurs  pénétrations.  » 

II.  Affections  viscérales. — Nous  ne  dirons  que 
quelques  mots  du  rôle  thérapeutique  des  rayons  X 
ultra-mous  dans  les  affections  viscérales.  On  con¬ 
naît  déjà  depuis  longtemps  en  physiologie  l’in¬ 
fluence  des  réflexes  cutanéo-viscéraux  (réflexes 
cutanéo-moteurs  et  cutanéo-vaso-moteurs).  On 
sait,  d'autre  part,  que  certaines  affections  viscé¬ 
rales  provoquent  au  niveau  dos  zones  cutanées, 
liées  sympathiquement  aux  viscères  afîectés,  des 
réactions  particulières  :  érythème,  hyperesthésie, 
douleur,  variation  de  la  réactivité  vaso-motrice. 
On  sait  enfin  que  les  agents  physiques  et  chimiques 
appliqués  sur  ces  zones  cutanées  peuvent  agir 
favorablement  sur  les  perturbations  organiques 
profondes  et  en  particiflier  sur  les  viscéralgies 
(actions  révulsives).  Parmi  ces  agents,  les  rayons 
ultra-violets  et  les  rayons  X  ultra-mous  paraissent 
particulièrement  actifs.  Nous  avons  déjà  signalé, 
dans  plusieurs  études  récentes,  le  rôle  antalgique 
de  ces  agents  physiques  (i)  dû  à  leur  action  éry¬ 
thémateuse  particulièrement  intense. 

Ues  effets  thérapeutiques  des  rayons  X  ultra- 
mous  dans  les  affections  viscérales,  déjà  signalés 
par  Bucky,ont  été  étudiés  d’une  façon  systéma¬ 
tique  par  Denier,  et  les  beaux  résultats  obtenus 
déjà  par  cet  auteur  sont  du  plus  grand  intérêt. 

Il  faut  cependant  se  demander  si  les  rayons  X 
ultra-mous  méritent  de  remplacer  les  rayons 
ultra-violets  dans  le  traitement  des  viscéralgies. 
Étant  donné  que  les  premiers  apportent  avec  eux 
une  quantité  d’énergie  bien  supérieure  à  celle 
qu'apportent  les  seconds  et  que  l’érythème  est 
plus  intense  et  de  durée  plus  longue,  on  est  tenté 
de  les  préférer.  Toutefois  les  rayons  X  ultra- 
mous  sont-ils  aussi  inoffensifs  que  les  rayons 
ultra-violets?  Sans  doute,  nous  avons  vu  que 
les  rayons  X  compris  entre  3  et  5  paraissent 
ne  provoquer  aucune  lésion  durable.  Il  serait 
bon  cependant  de  s’assurer  encore  de  ce  fait  en 

(i)  Essai  de  classification  des  méthodes  physiques  de 
tmltemeut  de  la  douleur  (Rapport  au  Congrès  inlematio- 
«Ml  de  physiothérapie,  Uége.  1930). 


d’énergie  absorbée,  les  réactions  de  l’épiderme  et 
du  derme. 


L’ALLERGINE 

DANS  LE  TRAITEMENT  DES 
TUBERCULOSES  CUTANÉES 


Ue  traitement  des  tuberculoses  cutanées  semble 
dès  l’abord  relativement  simple.  Ua  lésion  est 
sous  les  yeux  et,  si  l’on  met  à  part  les  cas  où  l’es¬ 
thétique  est  engagée,  on  serait  en  droit  de  penser 
qu’il  suffirait  de  la  «cueillir»  à  la  pointe  du 
bistouri,  du  scarificateur,  au  tranchant  de  la 
curette,  ou  de  la  détruire  par  des  agents  physiques 
ayant  fait  leur  preuve  :  ignipuncture,  finsenthé- 
rapie,  radio  et  radiumthérapie,  électrocoagula¬ 
tion. 

Mais  il  arrive  couramment,  nous  avons  même 
envie  de  dire  presque  toujours,  que  l’ablation, 
si  parfaite  soit-elle,  du  lipome  ou  de  la  végétation 
tuberculeuse  n’empêche  pas  les  récidives  in  situ, 
ou  même  en  d’autres  points  du  tégument. 

Ces  réapparitions,  quelquefois  après  un  temps 
très  long,  du  follicule  tuberculeux  témoignent 
de  l’extrême  difficulté  qu’a  l’organisme  du  tuber¬ 
culeux  externe  à  s’immuniser  contre  les  réinocu- 
lations,  contre  la  reviviscence  d’infections  restées 
torpides  tout  le  temps  qu’ont  duré  les  traitements 
locaux. 

C’est  ime  vieille  règle  thérapeutique  que  de 
traiter,  parallèlement  à  la  cure  locale,  l’état  général 
du  lupique  même  le  plus  floride. 

On  a  tout  utilisé  dans  ce  but,  depuis  la  plus 
simple  chimiothérapie,  fer,  phosphore,  arsenic, 
iode,  jusqu’aux  méthodes  toutes  modernes  de 
climatothérapie,  d’héliothérapie  naturelle  ou  ar¬ 
tificielle. 

Ces  procédés  nous  ont  d’ailleurs  souvent  donné 
satisfaction,  mais  ne  nous  empêchaiént  pas  d’espé¬ 
rer  disposer  un  jour  d’une  méthode  biologique 
qui,  sans  être  la  tuberculine  aux  effets  souvent 
déplorables,  s’adresserait  néanmoins  de  façon 
spécifique  à  l’infection  tuberculeuse. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  utilisé  l’allergine 
d’André  Jousset. 

Depuis  deux  ans,  nous  l’employons  et,  si  elle 
ne  nous  a  pas  encore  permis  d’abandonner  le 
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traitement  local,  qui  reste  aussi  indispensable 
que  peut  l’être  par  exemple  un  pneumothorax 
devant  une  tuberculose  pulmonaire  ulcéreuse  en 
évolution,  elle  nous  a  mis  à  l’abri,  dans  tous  les 
cas  où  elle  a  été  administrée  de  façon  judicieuse, 
suivie  et  intensive,  des  récidives  et  de  ces  phases 
de  dépression,  d’amaigrissement,  d’état  général 
précaire,  témoins  sans  doute  de  décharges  toxiques, 
dont  la  vie  du  tuberculeux  cutané  est  marquée. 

li’allergine.  —  Qu’est-ce  que  l’allergine? 
Nous  reprenons  ici  la  définition  qu’en  a  donnée 
André  Jousset  et  que  l’un  de  nous  a  reproduite 
dans  un  article  récent  (Paul  Guérin,  Le  traite¬ 
ment  de  la  tuberculose  par  les  méthodes  d’André 
Jousset,  in  Jotirnal  des  praticiens,  n“  i,  4  jan¬ 
vier  1930)  : 

<(  Ce  n’est  pas  un  sérum,  puisqu’elle  ne  provient 
pas  d’un  organisme  animal.  Un  vaccin?  Oui,  ou 
plutôt,  oui  et  non  ;  oui,  car  c’est  un  produit 
extrait  du  bacille  de  Koch  et  conférant  au  malade 
un  certain  degré  d’immunité  ;  non,  au  sens 
jennérien  du  mot  vaccin,  puisqu’elle  ne  crée  pas 
dans  l’organisme  sain  un  état  réfractaire  durable. 

«En  d’autres  termes,  il  s’agit  d’une  toxine  bacil¬ 
laire,  bien  distincte  de  la  tuberculine  de  fâcheuse 
mémoire,  et  susceptible  de  réveiller,  puis  d’entre¬ 
tenir  dans  l’organisme  tuberculeux  l’énergie 
défensive,  l’allergie,  d’où  son  nom. 

«  Notons  brièvement  que  l’allergine  est  extraite 
par  Jousset  de  culture  de  bacilles  ultra-virulents 
dont  la  toxicité  est  entretenue  par  de  fréquents 
passages  sur  l’animal.  Une  série  d’opérations 
compliquées,  broyage,  congélation,  expression 
à  la  presse  hydraulique,  macération,  lavage, 
centrifugation  et  collage,  aboutissent  à  la  pro¬ 
duction  d’un  liquide  ambré,  transparent,  indemne 
de  corps  bacillaires,  et  de  toute  trace  de  tubercu¬ 
line,  qui,  desséché  puis  dosé  et  dissous,  constitue 
l’allergine.  » 

Différence  entre  l’allergine  et  la  tuber¬ 
culine.  —  L’allergine  n’est  pas  une  tubercu¬ 
line  et  nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  repro¬ 
duire  le  tableau  ci-contre,  tiré  d’une  publication 
déjà  assez  ancienne  (André  Jousset,  Traitement 
de  la  tuberculose  par  l’allergine,  in  Presse  médi¬ 
cale,  11°  22,  16  mars  1929) . 

L’allergine  s’adresse  à  toutes  les  tuber¬ 
culoses  organisées.  —  Jousset,  dans  la  tuber¬ 
culose,  considère  deux  ordres  de  phénomènes  ; 

1°  L’incendie  fluxionnaire,  congestif  (typho- 
bacülose,  péritonite  du  type  Eernet  et  Boulland) 
et  contre  lequel  il  utilise  le  «  coup  d’extincteur  » 
du  sérum  ; 

2°  La  tuberculose  organisée,  constructive  ou 
destnictive,  à  type  folliculaire,  comme  le  sont  les 
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tuberculoses  cutanées,  et  contre  laquelle  il  emploie 
l’allergine. 

Action  de  l’allergine  dans  les  tuberculoses 
cutanées.  —  Voyons  les  réactions  de  l’orga¬ 
nisme,  la  première  fois  qu’il  reçoit  une  injec¬ 
tion  d’allergine  : 

Réaction  locale.  —  Au  lieu  de  la  piqûre,  il  y 
a  une  congestion  parfois  très  intense,  fonction 
en  général  de  l’intensité  de  la  cuti-réaction  à  la 
tuberculine. 

Réaction  générale.  —  Extrêmement  va¬ 
riable,  et  en  général  d’autant  plus  élevée  que  la 
forme  de  tuberculose  folliculaire  attaquée  est 
plus  étendue. 

Du  point  de  vue  thérapeutique,  les  réactions 
les  plus  nettes,  à  39°,  5,  à  40»  et  au-dessus  sont  les 
meilleures.  Les  succès  les  plus  beaux  sont  obtenus 
après  des  décalages  de  température  d’au  moins 
un  degré,  alors  que  dans  les  formes  qui  réagissent 
peu,  l’amélioration  est  nulle. 

Réaction  focale.  —  C’est  la  plus  importante. 
André  Jousset  (A;  Jousset,  Traitement  de  la  tuber¬ 
culose  par  l'allergme.  Presse  médicale,  16  mars 
1929)  en  décrit  ainsi  l’action  : 
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«  Fouettés  par  l’allergine,  les  foyers  se  réveillent 
et,  clans  le  concert  général,  donnent  leur  note 
individuelle  :  le  pulmonaire  tousse  et  crache, 
le  larjmgé  devient  aphone,  le  lupique  rougit. 
Tous  ces  malades  sentent  leur  lésion  :  malaise 
heureusement  passager,  sans  lendemain,  souvent 
à  peine  ressenti,  mais  qui  témoigne  de  l’effort 
évolutif  des  foyers,  tendance  heureuse,  effort 
voulu,  qui  est  à  la  base  même  de  la  médication.  » 

En  fait,  ces  réactions  focales  chez  les  lupiques 
sont  souvent,  au  début  du  traitement,  extrême¬ 
ment  vives  et  une  vaste  plaque  érysipélatoïde 
traduit  l’intensité  du  processus. 

Eà  encore,  l’action  favorable  est  surtout  mar¬ 
quée  dans  les  réactions  focales  vives. 

Technique  des  injections.  —  Ea  valeur  pro¬ 
nostique  des  réactions  et  leur  intensité  vont  nous 
guider  dans  le  choix  des  doses  et  pour  établir  le 
rythme  des  injections. 

Il  est  indispensable,  avant  tout  traitement  et 
afin  de  se  rendre  compte  de  l'importance  pro¬ 
bable  des  réactions,  de  faire  une  cuti-réaction  préa¬ 
lable. 

A  cuti  forte,  progression  prudente,  pronostic 
très  favorable. 

A  cuti  faible  ou  nulle,  progression  normale, 
pronostic  défavorable. 

On  fera  ensuite  la  première  injection,  sous- 
cutanée,  d'un  quart  de  centimètre  cube  d’aller- 
gine.  Ee  malade  restera  au  lit,  la  température 
sera  prise  toutes  les  trois  heures. 

Ea  réaction  sera  jugée  en  trois  jours. 

En  général,  elle  débute  à  la  huitième  heure, 
s’élève  jusqu’à  un  maximum  entre  la  vingtième 
et  la  vingt-cinquième  heure,  puis  s’atténue. 

Trois  jours  après,  on  fera  la  deuxième  injection. 
Même  dose  si  la  réaction  a  été  vive  ;  un  demi-cen¬ 
timètre  cube  si  elle  a  été  faible. 

Huit  jours  après,  dans  les  mêmes  conditions, 
faire  la  troisième  injection,  puis,  au  rythme  d’une 
injection  par  semaine,  continuer  jusqu’à  consoli¬ 
dation. 

E’établissement  des  doses  définitives  et  du 
rythme  des  injections  est  une  question  de  juge¬ 
ment  et  varie  beaucoup  suivant  les  réactions  indi¬ 
viduelles.  C’est  ainsi  que  la  malade  dont  A.  Jous- 
set  a  publié  les  photographies  dans  un  article 
récent  (A.  Jousset,  Traitement  de  la  tuberculose 
par  l’allergine.  Monde  médical,  n®  779,  15  oc¬ 
tobre  1930),  reçoit  toutes  les  trois  semaines  une 
injection  d’un  demi-centimètre  cube  d’allergine, 
avec  des  réactions  encore  très  marquées  à  la  troi¬ 
sième  année  de  traitement. 

Cette  malade,  èt  le  cas  a  été  observé  chez  des 
pulmonaires,  réclame  spontanément  sa  piqûre; 


il  semble  qu’un  état  de  fatigue,  de  dépression  lu 
indique  que  son  immunité  commence  à  fléchir.  A 
ce  moment,  elle  vient,  d’elle-même,  se  soumettre 
à  la  thérapeutique. 

Évolution  d’ensemble.  —  E’imnmnité  créée 
par  l’allergine  n’est  en  effet  pas  durable,  le  résul¬ 
tat  n'est  obtenu  que  par  bonds  successifs  et, 
dans  le  traitement  par  l’allergine,  le  définitif 
n’est  obtenu  qu’à  coups  de  temporaire. 

Quand  donc  interrompre  le  traitement?  Ea 
réponse  en  est  difficile  et,  dans  le  cas  particulier 
des  tuberculoses  cutanées,  notre  expérience  en  est 
encore  trop  récente  pour  juger  de  façon  définitive  ; 
et,  pour  notre  part,  nous  poussons  la  thérapeutique 
longtemps  après  le  moment  où  nous  pourrions 
nous  croire  autorisés  à  cesser. 

Chez  les  tuberculeux  pulmonaires,  on  peut 
interrompre  lorsque,  pendant  deux  ans,  le  malade 
n’a  pas  maigri,  ni  toussé,  ni  craché,  ni  fébricité, 
ni  étendu  ses  signes  auscultatoires  ou  radiolo¬ 
giques. 

Nous  pensons  que  les  mêmes  délais  peuvent 
s’appliquer  au  lupique  qui  n’a  vu  apparaître 
aucune  poussée,  aucune  récidive. 

La  médication  allerginique  est  sans  dan¬ 
ger.  —  Un  dernier  point  sur  lequel  nous  voulon 
insister,  est  l’innocuité  de  la  cure  d’allergine. 

Jamais  cette  médication,  même  après  les  réac¬ 
tions  les  plus  vives,  ne  nous  a  donné  de  poussées 
de  tuberculose  cutanée,  jamais  elle  n’a  produit 
dans  l’orgariisme  de  phénomène  toxique  ou  de 
choc  humoral  notable. 

Elle  peut  être  reprise  après  interruption,  sans 
inconvénients. 

Résultats  thérapeutiques.  —  Nous  publie¬ 
rons,  dans  le  courant  de  l’année  prochaine,  les 
observations  relatives  au  traitement  des  tubercu¬ 
loses  cutanées  par  l’allergine,  mais  d’ores  et  déjà 
nous  pouvons  prier  le  lecteur  de  se  reporter  au  cas 
de  lupus  publié  par  A.  Jousset  (A.  Jousset,  Traite¬ 
ment  de  la  tuberculose  par  l’allergine.  Monde 
médical,  15  octobre  1930)  et  suivi  par  l’un  de 
nous,  où  les  résultats  thérapeutiques  de  l’allergine 
associée  à  un  traitement  local  ont  été  absolument 
remarquables. 
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ROSÉOLE  INFECTIEUSE 
AIGUE 


Q.  MlUAN 

C’est  F.  Hoffmann  qui,  le  premier,  en  1740, 
fit  de  la  «  roséole  saisonnière  »  une  maladie 
différente  des  autres  fièvres  éruptives.  C’est 
au  siècle  suivant  seulement  que  sa  spécificité 
fut  admise.  Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés 
des  éruptions  de  l’enfance  admettent  sa  spécifi- 


Fig.  I. 

cité  (Rilliet,  Barthez,  Balfour,  Trousseau,  Ge- 
rhardt,  Vogel,  Thomas,  Nymann,  Roger  et  Da- 
maschino,  etc.).  Picot,  dans  son  article  Roséole 
du  Dictionnaire  J accoud,  est  absolument  afiirma- 
tif  et  raconte  qu’il  a  observé,  en  1881,  à  Genève, 
une  épidémie  de  roséole  caractéristique. 

Ta  roséole  ne  préserve  pas  de  la  rougeole. 
D’après  les  chiffres  recueillis  par  Emminghans, 
sur  145  individus  atteints  de  roséole,  58  avaient 
eu  la  rougeole  et  10  au  moins  la  scarlatine. 

De  nos  jours,  la  roséole  paraît  un  peu  oubliée. 
Elle  s’observe  cependant  souvent,  sous  forme 
d’épidémies,  tantôt  circonscrites  à  un  établisse¬ 
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ment,  à  une  maison,  à  une  ville  entière,  à  un  pays. 
De  Man  a  parlé  d'une  épidémie  étendue  de  roséole 
qui  régna  en  Hollande,  en  1859  {Arch.  f.  d.  holl. 
Beüràge,  etc.,  III,  1864,  p.  i). 

Les  enfants  sont  surtout  atteints. 

A  la  lecture  des  traités  anciens  et  de  quelques 
observations  on  peut  se  demander  si  les  auteurs 
ne  confondent  pas  cette  roséole  avec  la  rubéole. 
Elle  s’en  distingue  cependant  expressément.  Rien 
de  commun  entre  cette  éruption  syphiloïdeet 
l’éruption  mimorbilliforme  et  miscarlatiniforme 
de  la  rubéole.  Aucun  engorgement  ganglionnaire 
comme  dans  la  rubéole. 


Nous  appelons  cette  maladie  éruptive  «  roséole 
infectieuse  aiguë».  Roséole  parce  qu’elle  res¬ 
semble  àla  roséole  syphilitique, — infectieuse  parce 
qu’elle  est  nettement  microbienne  d’allure  et 
d’évolution,  —  aiguë  parce  qu’elle  a  une  évolution 
cyclique  comparable  aux  autres  maladies  érup¬ 
tives.  Le  nom  de  roséole  tout  court  employé  par 
Trousseau  est  insuffisant.  Celui  de  roséole  sai¬ 
sonnière  n’est  pas  exact,  car  on  l’observe  à 
toutes  époques  de  l’année. 

Nous  avons  publié  naguère  deux  observations 
typiques  dans  la.  Revue  française  de  dermatologie, 
1929,  n°  10,  page  449.  Nous  en  rapportons  une 
nouvelle  aujourd’hui,  et  qui  montre  la  relative 
fréquence  de  cette  affection  même  chez  l’adulte, 
où  elle  est  d’habitude  méconnueetprisehabituelle- 
ment  pour  une  éruption  médicamenteuse.  Il  est 
d’autant  plus  utile  de  rappeler  l’existence  de  cette 
roséole  infectieuse  aiguë,  qu’on  la  voit  survenir  au 
cours  des  traitements  arsénobenzoliques,  en 
tant  qu’érythème  du  neuvième  jour,  c’est-à-dire 
en  tant  qu’érythème  infectieux  biotropique  et  non 
en  tant  qu’érythème  toxique. 

La  roséole  infectieuse  aiguë  ressemble  à  la  ro¬ 
séole  syphilitique  comme  couleur  rose  lilas,  comme 
distribution  des  éléments  suivant  les  lignes  de 
la  peau,  comme  durée.  Elle  en  diffère  par  son 
existence  et  parfois  sa  prédominance  à  la  face, 
où  elle  a  son  maximum  au  front,  par  où  il  semble 
qu’elle  débute.  Elle  n’est  peut-être  pas  aussi  pure 
que  la  roséole  syphilitique,  car  il  est  possible  d’y 
rencontrer  quelques  éléments  pityriasiques  au 
visage,  et  dans  les  régions  traumatisées  de  la 
peau,  pli  des  aisselles,  quelques  sugillations  san¬ 
guines.  Malgré  cela,  il  est  très  difficile,  sinon 
presque  impossible,  sur  le  seul  vu  de  l’éruption, 
sans  recourir  à  l’anammèse  et  aux  symptômes 
concomitants,  d’affirmer  que  la  syphilis  n’est  pas 
en  cause,  La  difficulté  est  d’autant  plus  grande, 
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que  cette  roséole  n’a  pas  une  durée  éphémère, 
comme  les  éruptions  de  fièvres  éruptives,  mais 
persiste  au  contraire  mie  dizaine  de  jours  et 
s’efface  avec  ime  très  grande  lenteur,  comme  fait 
la  roséole  syphilitique. 

Enfin,  on  pense  d’autant  plus  à  la  syphilis  que  la 
roséole  S3q)hilitique  est  une  maladie  fréquente, 
tandis  que  cette  roséole  infectieuse  est  une  maladie 
rare.  On  n’y  pense  pas,  lorsqu’on  la  rencontre, 
à  cause  de  cette  rareté  même. 

E’absence  de  lésions  muqueuses,  de  ganglions, 
d’accident  primitif,  ou  de  tout  autre  phénomène 
syphilitique,  la  réaction  de  Wassermann  négative, 
alors  qu’elle  est  si  constamment  positive  à  la 
période  de  la  roséole  syphilitique,  permettent 
d’éliminer  celle-ci  d’une  manière  certaine. 

Voici  notre  observation  : 

,Obs.  1376.  —  La  nommée  Gr...  Yvonne,  âgée  de  vingt- 
deux  ans,  journalière,  entre  dans  mon  service  à  l'hôpital 
.saint-Louis,  salle  Henri  IV,  lit  11“  6,  pour  une  éruption 
datant  de  quatre  jours  et  qui  était  précédée  d’un  fort 
rhume,  d’un  abcès  dans  l’aisselle  droite,  et  de  douleurs 
articulaires. 

L’éruption  est  composée  de  macules  rosées,  d’un  rouge 
un  peu  triste,  ovalaires,  de  dimensions  variables  d’une 
lentille  à  une  dragée.  Elles  sont  parfois  confluentes,  eu 
placards  de  dimensions  variables.  Il  y  en  a  peu  sur  le  vi¬ 
sage,  il  en  existe  cependant  aux  pommettes. 

Sur  le  thorax,  les  taches  absolument  roséoliformes_ 
quoique  un  peu  œdématiées,  ont  leur  grand  axe  allongé 
suivant  les  lignes  de  la  peau  et  les  éléments  eux-mêmes 
sont  alignés  suivant  la  même  direction.  Sur  les  membres 
particulièrement  à  la  face  postérieure  des  bras  et  aux 
fesses,  elles  sont  beaucoup  plus  confluentes,  formées  de 
nappes  plus  ou  moins  étendues  et  de  couleur  violacée. 

La  malade  présente  encore  des  douleurs  articulaires 
assez  vives  aux  poignets,  aux  articulations  des  doigts 
qui  sont'  tuméfiés,  aux  genoux  où  il  existe  une  légère 
hydarthrose.  On  trouve  quelques  ganglions  cervicaux 
postérieurs  et  inguinaux.  Les  amygdales  et  les  piliers 
sont  encore  rouges,  quoique  la  malade  n’ait  pas  souffert 
de  la  gorge.  Par  contre,  sa  langue  est  un  peu  saburrale. 

Les  poumons,  le  cœur  et  les  réflexes  tendineux  sont 
normaux,  la  rate  est  percutable  sur  deux  travers  de 

L’examen  génital  montre  des  pertes  blanches  abon¬ 
dantes,  mais  sans  urétrite.  Le  col  est  rouge  ;  l’orifice  en 
est  érodé,  il  sort  du  pus  de  cet  orifice  où  l’on  trouve  une 
flore  microbienne  variée,  mais  pas  de  gonocoque.  Les  phé¬ 
nomènes  généraux  sont  à  peu  près  nuis  ;  la  température 
oscille  entre  360,8  et  37°.  Il  y  a  plutôt  en  un  mot  hypo¬ 
thermie;  elle  s’est  maintenue,  il  est  vrai,  d’une  manière 
générale  au-dessous  de  37“  jusqu’au  4  juin,  époque  où  la 
température  vespérale  a  pu  monter  à  370,3  et  370,5. 

A  l’entrée  de  la  malade,  il  n’y  avait  pas  de  sucre,  mais 
25  centigrammes  d’albumine  dans  les  urines.  Cette  albu¬ 
mine  a  rapidement  disparu,  car,  le  3 1  mai,  on  n’en  trou¬ 
vait  plus  trace.  La  réaction  de  Wassermann  est  négative, 
le  poids  est  de  49'‘8,6oo. 

Les  antécédents  de  la  malade  sont  peu  chargés  ;  il  y  a  de 
la  rougeole  dans  l’enfance,  de  la  bronchite  quelquefois 
l’hiver.  Réglée  à  douze  ans,  elle  a  toujours  été  régulière¬ 


ment  réglée.  En  1927,  elle  a  accouché  à  Saint-Antoine 
d'un  garçon  au  sixième  mois  de  la  grossesse;  ce  garçon  a 
vécu  huit  jours.  C’est  depuisl’accouchemeut  qu'elle  a  ces 
pertes. 

Les  antécédents  héréditaires  ;  le  père  est  mort  de  cause 
inconnue  ;  la  mère  a  cinquante-sept  ans  et  est  bien  por¬ 
tante.  La  sœur  de  la  malade  est  bien  portante,  pourvue 
de  deux  enfants  nés  à  ternie. 

Le  29  mai,  soit  quatre  jours  après  l'entrée  à  l'hôpital, 
l’éruption  persiste  à  peu  près  aussi  intense,  les  douleurs 
articulaires  sont  cependant  un  peu  diminuées. 

Le  3  juin,  l’éruption  est  presque  entièrement  disparue, 
il  reste  cependant  quelques  taches.  La  malade  augmente 
de  poids  et  pèse  51^8,850. 

Le  1 1  juin,  il  reste  seulement  quelques  macules  sur  la 
cuisse  et  les  avant-bras,  quelques  vagues  macules  cyano- 
tiques  sur  le  tronc.  Les  douleurs  articulaires  sont  dispa¬ 
rues.  Le  cœur  et  les  pomuons  sont  normaux.  Le  salicylate 
est  supprimé  depuis  quatre  jours.  L'état  général  de  la 
malade  s’est  amélioré,  et  elle  sort  de  l’hôpital  guérie, 
pesant  52  kilogrammes. 


Voici  un  exemple  incontestable  d’érythème  in¬ 
fectieux  roséoliforme  ayant  débuté  par  de  la  grippe 
et  compliqué  d’abcès  de  l’aisselle. 

Nous  avons  tenu  à  rapporter  ce  cas  pour  mon¬ 
trer  que  cette  roséole  dite  saisonnière  n’est  pas 
absolument  rare,  mais  pour  prouver  son  exis¬ 
tence  individuelle  en  dehors  de  toute  intervention 
thérapeutique. 

Il  est  possible  cependant  de  la  voir,  surtout 
chez  la  femme,  se  développer  au  cours  du  traite¬ 
ment  par  le  914  ;  les  éruptions  sont  absolument 
identiques  à  celles-ci,  et  l’on  pourrait  être  tenté 
de  la  prendre  pour  une  roséole  toxique,  roséole 
médicamenteuse,  comme  on  les  appelle.  Ici,  il  n’y 
a  eu  aucun  médicament,  il'y  a  eu  seulement  un 
antécédent  de  rhino-pharyngite  qui  a  servi  sans 
doute  de  porte  d’entrée  à  la  maladie  éruptive. 

E’érythème  en  plaques  des  fesses  et  de  la  peau 
postérieure  des  bras  est  constant  dans  cette 
forme  d’érythème  infectieux  ;  il  nous  paraît  d’une 
importance  capitale  pour  le  diagnostic,  car  il 
arrive  souvent  que,  dans  les  formes  légères,  cet 
érythème  infectieux  roséolique  exisfe  seulement 
aux  fesses  et  en  placards  sur  les  avant-bras. 


Voici  par  contre  un  cas  de  roséole  infectieuse 
interthérapeutique,  c’est-à-dire  biotropique,  érup¬ 
tion  dont  la  véritable  nature  nous  a  longtemps 
échappé  faute  de  connaître  suffisamment  la 
roséole  saisonnière. 

La  nommée  G...  Marie,  âgée  de  quarante-trois  ans, 
entre  le  11  novembre  1930  dans  mon  service  de  l’hôpi- 
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tal  Saint-Louis,  salle  Henri  IV,  lit  n°  25,  pour  une  roséole 
syphilitique  datant  de  six  semaines,  très  confluente,  de 
la  dimension  d’une  feuille  de  buis  et  respectant,  comme  il 
est  de  règle, la  face,  le  cuir  chevelu,  les  mains,  les  jambes, 
les  pieds,  La  réaction  de  W assermann  est  fortement  posi- 

Les  poumons  sont  normaux,  le  foie  et  la  rate  sont  de 
volume  normal  ;  les  réflexes  tendineux,  rotuliens  et  achil- 
léens  sont  également  normaux  ;  les  pupilles  réagissent 
à  la  lumière.  Au  cœur,  on  entend  un  souffle  systolique  de 
la  pointe. 

Cette  femme  a  toujours  été  bien  réglée,  elle  n'a  jamais 
eu  de  pertes  et  n'a  eu  ni  fausse  couche,  ni  enfant. 

Il  n’y  a  ni  albumine,  ni  sucre  dans  les  urines  ;  le  poids 
est  de  55  kilogrammes.  La  température  est  normale  et 
toujours  plutôt  hypothermique,  car  la  température  vagi¬ 
nale  est  toujours  au-dessous  de  37“. 

Cette  femme  reçoit,  le  14  novembre,  une  injection  intra¬ 
musculaire  d’arsénobenzol  indolore  qui  ne  provoque 
aucune  réaction  fébrile  ;  le  15  novembre,  la  roséole  était 
plus  accentuée  qu’à  l’entrée  et  beaucoup  plus  ronge.  Le 
18,  nouvelle  injection,  une  dose  qui  correspond  respective¬ 
ment  à  40  et  Oo  centigrammes  de  914. 

Le  20  novembre,  nous  constatons  que  la  roséole  syphi¬ 
litique  est  presque  entièrement  effacée  ;  à  cette  date,  se 
produit  un  léger  mouvement  fébrile  qui  s’élève  à37'>,6,  à 
37°, 81e  lendemain  et  à  38“, 2.  Ce  même  jour,  se  développe 
une  éruption  généralisée  de  taches  roséoliformes  peu 
nombreuses  qui,  le  lendemain,  se  généralisent. 

Le  24,  l’éruption  a  son  acmé;  elle  occupe  la  totalité  du 
tronc,  elle  est  composée  de  taches  violacées  non  saillantes 
de  la  dimension  d’une  lentille  à  une  feuille  de  buis  et  est 
extrêmement  confluente  en  certains  points,  où  elle  est 
presque  en  nappe,  particulièrement  à  la  face  postérieure 
des  bras  et  aux  fesses.  Le  visage,  les  conjonctives,  la 
gorge  sont  indemnes  entièrement.  L’éruption  est  peu 
abondante  sur  les  avant-bras,  le  dos  des  mains,  les  pieds 
et  les  jambes.  Il  n’y  a  pas  de  ganglions  cervicaux  ou  épi¬ 
trochléens.  Mais  il  y  en  a  d’axillaires  droit  et  gauche  assez 
gros. 

Le  25  novembre,  on  note  des  doulems  musculaires  des 
bras  et  des  avant-bras.  La  température  est  de  nouveau 
tombée  au-dessous  de  370,  les  23,  24  et  25  novembre. 

Le  26  novembre,  nouvelle  injection  intramusculaire 
de  75  centigrammes  d’arsénobenzol  ;  cette  injection  est 
suivie,  à  3  heures  de  l’après-midi,  d’une  température  de 
38‘’,g  et  à  8  heures  du  soir  d’une  température  de39'>,6. 

La  malade  a  eu  des  frissons  depuis  6  heures  du  soir 
jusqu’à  minuit.  Le  matin  du  27,  elle  présente  une  érup¬ 
tion  très  confluente  avec  taches  rouges  violacées  et  nappe 
érythémateuse  à  la  face  postérieure  des  bras  et  aux  fesses. 
L’éruption  est  beaucoup  plus  abondante  que  la  première 
fois,  elle  respecte  la  face.  Il  y  a  quelques  douleurs  au 
creux- des  jarrets.  Il  n’y  a  aucune  démangeaison. 

Le  28  novembre,  l’éruption  est  en  pleine  défervescence 
et  la  température  est  retombée  au-dessous  de  37°. 

Le  29,  il  persiste  encore  quelques  macules  violacées 
ainsi  que  le  2  décembre. 

Le  3  décembre,  nouvelle  injection  de  75  centigrammes 
intramusculaire  d’arsénobenzol  ;  un  léger  mouvement 
fébrile  à  38“,  quelques  petits  malaises  caractérisent  la 
réaction  fonctionnelle  de  cette  journée.  L’examen  du 
sang  pratiqué  ce  même  jour  montre  encore  une  réaction 
de  Wassermann  fortement  positive. 

Le  6,  on  note  que  les  doulems  des  jointures  ont  com 
plètement  disparu. 

Le  8  décembre,  une  nouvelle  injection  à  75  centi¬ 


grammes  intramusculaire  est  pratiquée  et  la  réaction 
thermique  maxima  prise  au  cours  de  la  journée  a  été  de 
37°,3.  Il  n’y  a  pas  eu  la  moindre  réaction  générale  ni 
cutanée,  pas  trace  d’éruption.  Notons  en  terminant  que 
la  malade,  entrée  à l’hôpital.avec  unpoidsde  56’‘*,6oo,  en 
est  sortie  avec  un  poids  de  54‘‘«,8oo. 

Réflexions.  —  Voilà  donc  une  syphilitique 
secondaire  qui,  à  l’occasion  du  traitement,  fait 
au  sixième  jour  après  la  première  piqûre,  une 
série  de  réactions  générales  qui  s’accompagnent 
au  huitième  et  au  neuvième  jour  d’une  éruption 
roséoliforme  analogue  à  la  roséole  saisonnière 
décrite  par  Trousseau,  mais  très  confluente  et 
surtout  caractéristique,  faisant  des  nappes  éry¬ 
thémateuses  à  la  face  postérieure  des  bras  et  aux 
fesses.  Cette  roséole  n’était  nullement  prurigi¬ 
neuse. 

A  la  troisième  injection,  douze  jours  après  la 
première  réaction  fébrile  intense  à390, 6,  avec  réci¬ 
dive  d’éruption  beaucoup  plus  importante  que 
la  première.  Ultérieurement,  réaction  nulle  et  pas 
d’éruption. 

On  pourrait  peut-être  objecter  que,  dans  ce  cas, 
il  s’est  agi  d’un  biotropisme  direct,  c’est-à-dire 
du  réveil  de  la  roséole  syphilitique  pour  laquelle 
la  malade  était  entrée  à  l’hôpital.  Cela  n’est  guère 
vraisemblable,  étant  donné  que  dès  la  deuxième 
injection  la  roséole  était  effacée  ;  que,  d’autre  part, 
la  coloration  de  l’éruption  nouvelle  était  d’un 
rouge  vif,  beaucoup  plus  intense  que  celui  de  la 
roséole  normale,  et  qu’enfin,  on  ne  voit  jamais  la 
roséole  faire  des  plaques  confluentes,  érythéma¬ 
teuses,  presque  papuleuses,  comme  on  en  observait 
à  la  face  postérieure  des  bras  et  aux  fesses  de 
notre  malade. 

C’est  doiic  bien  là,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà 
observé  et  publié,  un  érythème  infectieux  bio¬ 
tropique,  type  de  roséole  infectieuse  aiguë. 


U  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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L’AMMONIURIE 
TEST  DE  L’ÉQUILIBRE  ACIDO- 
BASIQUE 

ET  DES  AFFECTIONS  RÉNALES 


Michel  POLONOVSKI  et  Paul  BOULANGER 

Vingt  années  de  recherches  sur  l’élimination 
urinaire  de  l’ammoniaque  ont  plusieurs  fois 
modifié  des  conceptions  qui  semblaient  défini¬ 
tives,  mais  n’ont  pas  permis  de  résoudre  d’une 
façon  certaine  toutes  les  questions  que  ce  pro¬ 
blème  posait.  Deux  points  principaux  ont  cepen¬ 
dant  été  acquis  :  le  rôle  du  rein  dans  la  produc¬ 
tion  de  l'ammoniaque,  et  la  participation  de  cette 
synthèse  au  maintien  de  l’équilibre  acido-basique 
du  milieu  intérieur.  En  dehors  du  grand  intérêt 
théorique  de  ces  constatations,  leurs  conséquences 
pratiques  devaient  forcément  attirer  l’attention 
des  cliniciens  ;  de  tous  les  composants  de  l’urine, 
l’ammoniaque  n’est-elle  pas  celui  dont  l’étude  est 
capable  de  fournir  les  renseignements  les  pins 
précieux  sur  le  fonctionnement  général  de  l’or¬ 
ganisme?  Mais  remarquons  que  l’on  s’est  surtout 
préoccupé  de  préciser  les  variations  de  l’am- 
moniurie  au  cours  des  états  d’acidose  et  d’alca- 
ose  ;  malgré  les  observations  de  plusieurs  au¬ 
teurs,  les  modalités  de  l’élimination  ammonia¬ 
cale  au  cours  des  affections  du  rein  n’ont  été 
jusqu’à  présent  que  bien  peu  étudiées.  C’est  pré¬ 
cisément  l’importance  de  ce  dernier  point  que 
nous  voudrions  essayer  ici  de  dégager  et  défaire 
ressortir.  ‘Auparavant,  il  nous  semble  indispen¬ 
sable  de  fixer  brièvement  l’état  actuel  du  pro¬ 
blème  de  l’élimination  ammoniacale  en  physio- 
bgie. 

I 

Fonction  ammoniogènétique  du  rein. 

La  formation  dans  le  rein  de  l’ammoniaque 
urinaire  est  actuellement  tout  à  fait  démontrée. 
Malgré  quelques  rares  critiques,  d’ailleurs  mal 
fondées,  les  résultats  expérimentaux  de  Nash  et 
Benëdict  ont  été  confirmés  à  niamtes  reprises 
(Ambard  et  ScHMiD,  Russell,  Marshall,  Rabi- 
NowiTCH,  Holmes  et  Watchorn,  Artom,  Hen- 
RiQUES  et  Goïtlieb,  Fontès  et  Yovanovitch, 
Parnas,  Bénard  et  Justin-Besançon).  D’autres 
organes  que  le  rein  produisent  aussi,  il  est  vrai, 
normalement,  de  l’ammoniaque  (et  en  particulier 
les  muscles,  le  tube  digestif  et  le  foie)  ;  mais  si  leur 
rôle  dans  la  régulation  de  l’ammoniémie  doit  être 
pris  en  considération,  leur  influence  sur  l’ammo- 
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niurie  apparaît  au  contraire  comme  tout  à  fait 
négligeable.  Il  faut  en  effet  tenir  compte  de  la 
fonction  uréopoiétique  du  foie,  qui  empêche  toute 
accumulation  d’ammoniaque  dans  le  sang,  et 
maintient  à  peu  près  constant  le  taux  de  l’ammo¬ 
niémie  à  quelques  dixièmes  de  milligramme  par 
litre.  Toutefois,  nous  verrons  tout  à  l’heure  com¬ 
ment  nous  avons  pu  mettre  en  évidence  une  petite 
fraction  de  l’ammoniaque  urinaire  dont  l’origine 
extrarénale  nous  semble  pour  le  moins  probable . 

Dans  le  problème  de  l’ammoniogenèse  rénale, 
une  donnée  importante  reste  non  élucidée  :  c’est 
la  nature  de  la  substance  à  partir  de  laquelle  le 
rein  fabrique  cette  ammoniaque.  Tous  les  composés 
azotés  du  sang  ont  été  tour  à  tour  invoqués  par 
les  nombreux  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  ce 
problème.  Nash  et  Benedict,  puis  Ambard  et 
ScHMiD,  Barnett  et  Addis  considérèrent  l’urée 
comme  le  composé  «  ammoniogène  »  ;  les  expé¬ 
riences  de  Parnas  et  Heller,  de  Parnas  et 
Taubenhaus,  de  Wakeman  et  Dakin,  de  Przy- 
LECKI,  infirment  cette  hypothèse  ;  nos  propres' 
expériences,  celles  de  Bénard  et  Justin-Besan¬ 
çon,  ne  permettent  pas  non  plus  d’attribuer  ce 
rôle  à  l’urée,  pas  plus  qu’aux  acides  aminés,  et 
en  particulier  au  glycocolle,  en  qui  F'redericq 
et  Melon,  puis  Milheiro,  crurent  voir  les  pré¬ 
curseurs  de  l’ammoniaque.  Mozolowski  et  Tau¬ 
benhaus  n’ont  pu  faire  la  preuve  du  rôle  ammo¬ 
niogène  des  cyanates.  Enfin  nous  avons  montré 
que  les  composés  puriques  ne  semblaient  pas  non 
plus  devoir  être  mis  en  cause.  En  résumé,  tous  ces 
résultats  négatifs  laissent  notre  ignorance  entière 
en  ce  qui  concerne  la  nature  de  la  substance  mère 
de  l’ammoniaque  urinaire.  Mais  cette  lacune  ne 
diminue  en  rieii,  pour  les  cliniciens,  l’intéiêt  du 
problème  de  l’ammoniurie. 

La  formation  de  l’ammoniaque  par  le  rein  com- 
titue,  en  effet,  une  réaction  de  défense  du  paren¬ 
chyme  rénal  contre  Y  acidose  (Walter,  Fr.  Mul¬ 
ler,  Hallervorden,  Schittenhelm  et  Katzen- 
STEiN,  Ambard  etSCHMiD,etc.).  Le  dédoublement 
du  corps  ammoniogène  (quel  qu’il  soit)  doit  être 
l’œuvre  d’une  diastase,  et  vraisemblablement  con¬ 
ditionnée  par  les  valeurs  du  pYL  sanguin  et  de  la 
réserve  alcaline.  L’intégrité  du  système  nerveux 
du  rein  paraît  indispensable  (Ellinger  et  Hirt, 
Pi  Suner,  Bellido  et  Puche).  L'ammoniaque 
ainsi  formée  sature  une  partie  des  radicaux  acides 
que  le  rein  doit  éliminer,  et  épargne  de  ce  fait 
une  quantité  équivalente  de  bases  du  plasma. 
D’autres  facteurs  peuvent  intervenir  pour  modi¬ 
fier  l’élimination  ammoniacale  ;  leur  faible  impor¬ 
tance  relative  ne  doit  pas  nous  les  faire  oublier  : 
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parmi  eux,  la  diurèse  a  été  particulièrement  étu¬ 
diée  ;  l’augmentation  du  débit  ammoniacal  uri¬ 
naire  sous  son  influence  nous  paraît  liée  simple¬ 
ment  à  une  augmentation  du  travail  rénal,  dont 
l’ammoniurie,  à  pA  sanguin  constant,  peut  nous 
servir  de  mesure. 

Nos  expériences  sur  l’alcalose  provoquée  nous 
ont  permis  de  mettre  en  évidence  une  fraction  de 

l’ammoniaque  urinaire  à  qui  reste  indé¬ 
pendante  de  la  régulation  acido-basique.  Sans 
être  démontrée  d’une  manière  absolue,  l’origine 
sanguine  de  cette  «  ammoniaque  résiduelle  »  est 
probable  ;  ce  serait  une  ammoniurie  d’excrétion, 
dont  le  règne  animal  offre  des  exemples  typiques 
(bactéries,  invertébrés  aquatiques,  certains  verté¬ 
brés  aquatiques,  certains  vertébrés  tërrestres 
[lapin]  ;  cf.  Dei,aunay,  Pipaï). 

1,’augmentation  simultanée  de  l’ammoniurie 
et  de  l’acidité  urinaire  est  un  fait  connu  depuis 
longteiiq>s  déjà.  Klle  a  été  le  point  de  départ  des 
nombreux  coefficients  ammoniacaux  proposés 
jusqu’ici,  et  dont  celui  d’HASSEnBAECH  (i)  est  le 
type  le  plus  classique.  Ils  ont  fait  l’objet  de  nom¬ 
breuses  critiques  (Marriott  et  Howeand,  Erik- 
SEN,  IvEViNSEN  et  Warburg,  Raffrin),  Ciitiqües 
que  nous  avons  reprises  et  complétées  ;  nous  les 
résumerons  brièvement. 

Tous  ces  coefficients  ammoniacaux  affirment 
l’étroite  dépendance  de  l’élimination  ammonia¬ 
cale  vis-à-vis  : 

1“  De  l’excrétion  azotée  totale  ; 

2»  Du  pA  urinaire. 

Or,  pour  le  premier  point,  cette  dépelidance  n’est 


qu’apparente,  et  le  rapport 


azote  ammoniacal 
azote  total 


ou  coefficient  ammoniacal  (C),  ne  conduit  à  une 
constance  relative  de  l’équation  d’HASSELBAECH 


que  si  l’azote  total  est  d’origine  protidique  ; 
dans  ce  cas,  le  chiffre  qui  le  mesure  repré¬ 
sente  approximativement  les  radicaux  acides  mis 


24  Janvier  igsi. 

en  circulation,  qui  proviennent  normalement 
de  la  dégradation^  des  albuminoïdes.  Autrement, 
le  numérateur  et  le  dénominateur  de  ce  rapport 
peuvent  varier  indépendamment  l’un  de  l’autre, 
d’où  une  importante  source  d’erreur  dans  le  calcul 
du  coefficient  ammoniacal  réduit.  Il  est  physiolo¬ 
giquement  plus  indiqué,  dans  ces  conditions,  de 
remplacer  la  notion  de  coefficient  ammoniacal 
par  celle  de  débit  ammoniacal,  qui  tient  également 
compte  de  la  diurèse,  et  arrive  ainsi  au  même 
résultat,  sans  avoir  à  encourir  les  mêmes  critiques. 
De  débit  horaire  nous  paraît  être  l’unité  la  plus 
commode  pour  les  calculs. 

Da  relation  entre  l’ammoniaque  excrétée  et  le 
pA  urinaire  prête  également  à  la  critique.  D’aci¬ 
dité  réelle  de  Turine  est  bien,  comme  l’alnmo- 
niaque,  une  résultante  de  la  fonction  acido- 
basique  du  rein  ;  elle  est  soumise  aux  mêmes 
influences,  ce  qui  explique  le  parallélisme  des  va¬ 
riations  observées  de  part  et  d’autre  ;  mais  cela 
ne  justifie  nullement  une  relation  mathématique 
rigoureuse,  tout  artificielle,  et  que  l’expérience 
contredit  si  souvent. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  se  dégage  déjà,  dans  l’état 
actuel  de  la  question,  une  double  conclusion  pra¬ 
tique  : 

1°  Quand  le  rein  est  saik,  l’élimination  ammonia¬ 
cale  est  un  témoin  direct  et  précieux  de  l’équilibre 
acido-basique  du  milieu  intérieur; 

2<J  Quand  le  rein  est  malade,  elle  peut  être  un 
moyen  d’appréciation  de  l’état  de  ses  fonctions. 

C’est  en  partant  de  ces  données  que  nous  divi¬ 
serons  notre  étude  en  deux  parties  :  dans  la  pre¬ 
mière,  nous  nous  occuperons  de  l’ammoniurie  au 
coUrs  des  états  pathologiques  d’acidose  et  d'âlcà- 
lose  ;  dans  la  deuxième,  de  l’élimination  àlluiieffîa- 
cale  dans  les  affections  rénales. 

II 

A.  —  L’ammoniürie  dans  les  états  d’alcalose. 


(1)  EViiuatioii  d’HAsSELUALCii  est  la  suivante 
X  C  =  K. 


On  a  reconnu  depuis  longtemps  que  l’alca- 
lose,  provoquée  ou  spontanée,  s’accompagnait 
d’hypo-àmmoniurie.  Des  expériences  dé  Janney, 
en  particulier,  avaient  mis  cè  fait  en  évidence 
d’une  façon  très  nette,  Nos  propres  recherches 
ont  confirmé,  sur  ce  point)  les  notions  antérieures. 

Avant  d’étudier  les  cas  d’alcalôsé  patholo¬ 
gique,  rappelons  qü’il  existe  des  états  d’alcalosé 
physiologique.  On  en  cbnnaît  deux  principaux  : 
la  vague  alcalihe  du  repaSj  et  là  sürventilation 
pulmonaire. 

On  entend  par  vague  âlcalifiâ  du  repas,  l'émis¬ 
sion,  dans  les  heures  qui  suivent  l’ingestion 
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d’aliments,  d’une  urine  peu  acide  ou  même  alca¬ 
line  (Bennett  et  Dodds),  très  riche  en  phos¬ 
phates,  et  pauvre  en  ammoniaque.  Cette  vague 
alcaline  est  le  témoin  d’une  alcalose  modérée, 
sous  la  dépendance  directe  de  la  sécrétion  gas¬ 
trique  d’acide  chlorhydrique.  On  sait,  en  effet, 
que  la  synthèse  d’HCl  au  niveau  des  glandes  de 
la  muqueuse  stomacale  s’effectue  aux  dépens  du 
chlorure  de  sodium,  dont  le  radical  acide  passe 
dans  la  sécrétion,  alors  que  le  radical  basique  reste 
dans  le  sang  sous  forme  de  carbonate  acide  de  so¬ 
dium  (Campbele,  IbsKE).  Le  rein  réagit  presque 
aussitôt  à  cette  augmentation  de  la  réserve  alca¬ 
line,  et  l’ammoniurie  diminue  en  même  temps  que 
l’acidité  réelle  de  l’urine. 

Tous  les  cas  de  vomissements  acides  abondants 
et  répétés  s’accompagnent  d’un  état  d’alcalose 
qui  ne  constitue  qu’une  exagération  du  phénomène 
normal.  Amsi  s’explique  la  tétanie  que  l’on  peut 
rencontrer  au  cours  de  certaines  affections  gas¬ 
triques,  tétanie  far  hyfer alcalose. 

La  fonction  respiratoire  joue  un  rôle  important 
dans  la  régulation  acido-basique.  En  effet,  en 
éliminant  CO\  le  poumon  peut  modifier  dans  une 
très  large  mesure  la  réaction  du  milieu  intérieur. 
Celle-ci  est  régie  par  l’équation  d’HËNDEE.soN  : 

(H)  =  K  X  Si  l’élimination  de  CO^ 

augmente,  le  numérateur  du  rapport  s’abaisse, 
et  avec  lui  l’acidité  réelle  du  sang  ;  d’où  constitu¬ 
tion  d’un  état  d’alcalose  qui  se  traduit  aussitôt 
au  niveau  du  rein  par  l’excrétion  d’ime  urine 
moins  acjde  et  plus  pauvre  en  ammoniaque. 
C’est  ce  que  l’on  observe  constamment  à  la  suite 
d’une  sur  ventilation  pulmonaire  par  respiration 
forcée,  volontaire  ou  spontanée  (sous  l’influence 
d’une  diminution  de  la  pression  barométrique, 
par  exemple  :  folyfnée  d’altitude,  Haedane).  Ici 
encore,  une  exagération  du  phénomène  peut  ame¬ 
ner  l’apparition  de  symptômes  de  tétanie. 

L’étude  de  l’alcalose  pathologique  a  conduit  à 
des  résultats  très  différents  suivant  les  cas.  Ceux- 
ci  doivent  en  effet  se  répartir  en  deux  catégories, 
les  faits  observés  étant  en  parfaite  opposition, 
qu’il  s’agisse  de  la  réaction  du  milieu  intérieur,  ou 
du  mécanisme  de  régulation  de  cette  réaction. 

La  première  catégorie,  comprend  les  cas  où 
s’exagèrent  pathologiquement  les  phénomènes 
p.hysiologiques  que  nous  venons  de  décrire  :  té¬ 
tanie  gastrique,  et  tétanie  par  hyperpnée.  Ils 
se  traduisent  par  une  élévation  du  fH.  et  de  la 
réserve  alcalme  du  plasma,  et  parallèlement  par 
une  augmentation  du  fK  urinaire  et  une  baisse 
de  l’ammoniurie.  Tout  se  passe  comme  on  pou¬ 
vait  le  prévoir  physiologiquement. 
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Il  n’en  serait  pas  de  même  de  la  seconde  caté¬ 
gorie,  où  il  y  aurait  en  quelque  sorte  rupture  du 
mécanisme  régulateur  de  l’équilibre  acide-base. 
Dans  ce  cas,  le  fH  sanguin  serait  augmenté  d’une 
façon  permanente,  ou,  le  plus  souvent,  transi¬ 
toire  ;  la  réserve  alcaline  resterait  invariable,  le 
fH.  urinaire  s’élèverait,  et  l’ammoniurie  resterait 
stationnaire  ou  même  augmenterait.  Dans  cette 
catégorie  se  rangent  l’épilepsie  essentielle  et  la 
tétanie  paratbyréop rive.  C’est  pour  ces  cas  aber¬ 
rants  que  l’école  danoise  (Bisgaard,  Norvig, 
Larsen)  a  créé  la  notion  et  le  terme  de  syndrome 
urinaire  de  dysrégulation.  Bisgaard  en  voyait 
l’origine  dans  une  insuffisance  parathyroïdienne  ; 
selon  cet  auteur,  les  parathyroïdes  auraient  nor¬ 
malement  une  sécrétion  interne  qui  exercerait 
une  influence  régulatrice  sur  le  métabolisme  de 
l’ammoniaque.  Nous  nous  bornerons  à  faire  re¬ 
marquer  que  Bisgaard  a  pris,  comme  point  de 
départ  de  ses  théories,  les  conceptions  d’HASSEE- 
BAECH,  légèrement  modifiées,  auxquelles  il  ac¬ 
cordait  une  grande  rigueur  mathématique.  Or, 
cette  rigueur  n’existe  pas,  comme  l’avaient  déjà 
montré  plusieurs  auteurs  et  comme  nous  croyons 
l’avoir  suffisamment  prouvé.  Eriksen,  Levin- 
SEN  et  Warburg,  dans  un  travail  d’ensemble,  sont 
arrivés  à  cette  conclusion  que  la  dysrégulation 
ammoniacale  n’était  nullement  spécifique  de 
l’épilepsie  et  des  affections  similaires,  et  que, 
d’autre  part,  elle  n’y  était  pas  constante.  Ils  ont 
noté  dans  certains  cas  un  rapport  étroit  entre 
les  coefficients  ammoniacaux  élevés  et  des  valeurs 
anormalement  basses  de  l’azote  total.  Réfutant 
les  conceptions  pathogéniques  de  Bisgaard,  ils 
voient  dans  les  irrégularités  de  l’élimination 
ammoniacale  une  manifestation  de  l’insuffisance 
fonctionnelle  du  centre  respiratoire.  Rafeein 
a  étudié  de  nombreux  cas  d’épilepsie,  et  il  a 
presque  toujours  obtenu  des  résultats  voisùis  de 
la  normale  ;  c’est  également  la  conclusion  des  tra¬ 
vaux  de  Dautrebande.  Enfin,  nous  avons  trop 
souvent  rencontré,  au  cours  de  nos  expériences, 
des  variations  aberrantes  de  l’acidité  réelle  et  du 
coefficient  ammoniacal  de  l’urine,  pour  ne  pas 
être  entièrement  d’accord  avec  Warburg  et  ses 
collaborateurs,  et  dénier  à  cette  dysrégulation 
toute  valeur  diagnostique  dans  l’épilepsie. 

B. —  L’ammoniurie  dans  ies  états  d’acidose. 

Avant  d’étudier  les  acidoses  pathologiques,  nous 
devons  faire  une  place  à  l’acidose  physiologique 
dui  jeûne.  Dans  les  déterminations  faites  chez 
les  jeûneurs  -professionnels,  on  observe,  au  bout 
de  quelques  jours,  des  modifications  important  s 
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du  côté  de  1  urme  ;  c’est  l’appaxition  de  corps 
eétoniques,  et  l’augmentation  progressive  de 
l’ammoniurie.  Il  faut  en  cherclier  les  causes  dans 
l’épuisement  rapide  des  réserves  glucidiques  de 
l’organisme.  On  sait  que  le  défaut  de  glucides  re¬ 
tentit  immédiatement  sur  le  métabolisme  des 
lipides  et  des  protides  en  provoquant  un  arrêt 
du  catabolisme  des  corps  eétoniques  acides,  qui 
passent  dans  le  sang  et  sont  éliminés  pa:r  le  rein. 
Ce  dernier  répond  à  l’afflux  de  radicaux  acides 
par  une  surproduction  d’ammoniaque,  qui  peut 
atteindre  des  taux  considérables  ;  on  a  vu  l’azote 
ammoniacal  dépasser  35  p.  100  de  l’azote  total 
(Succi  au  vingt-neuvième  jour  du  jeûne),  par  suite 
d’ailleurs  de  l’abaissement  considérable  de  l’azote 
total  urinaire.  Il  est  à  noter  que  l’ammoniurie 
croît  quand  même  moins  vite  que  l’acidité  réelle. 

Comme  l’acidose  du  jeûne,  celle  du  diabète  est 
due  ami  mêmes  acides  p-oxybutyrique  et  acétyl- 
acétique.  Elle  s’accompagne,  elle  aussi,  d’rme 
hyperammoniurie,  qui  peut  être  très  précieuse 
pour  suivre  et  prévoir  l’évolution  d’un  diabète. 
I/' élévation  du  débit  ammoniacal  annonce  et  pré¬ 
cède  l’apparition  de  corps  eétoniques  dans  l’urine. 
Mieux  encore  que  la  baisse  de  la  réserve  alcaline, 
elle  permet  de  prévoir  les  accidents  dus  à  l’aci¬ 
dose.  Chez  un  sujet  que  nous  avons  pu  suivre 
longtemps,  nous  avons  observé,  au  cours  du  trai¬ 
tement  insulinique,  le  contraste  entre  une  ré¬ 
serve  alcaline  normale  et  im  débit  ammoniacal 
élevé.  Or  l’évolution  nous  a  montré  l’état  d’insta¬ 
bilité  du  métabolisme  du  malade,  puisque,  dans 
les  jours  qui  suivirent  nos  déterminations,  la  dose 
d'insuline  dut  être  augmentée,  l’urine  renfermant 
des  corps  eétoniques  et  des  signes  cliniques  d’aci¬ 
dose  s'étant  manifestés. 

Chez  le  même  individu,  nous  avons  pu  vérifier 
combien  il  était  difficile,  chez  un  diabétique  en 
acidose,  de  faire  disparaître  l’hyperammoniurie 
par  ingestion  de  bicarbonate  de  soude.  Il  y  a  lieu 
d’attirer  l’attention  sur  l’intérêt  que  peut  pré¬ 
senter  l’épreuve  de  l’alcalose  provoquée  chez  les 
diabétiques,  et  sur  la  valeur  pronostique  de  la 
comparaison  des  chiffres  atteints,  au  cours  de 
cette  épreuve,  par  la  réserve  alcaline  et  l’élimina¬ 
tion  ammoniacale. 

Ce  n’est  pas  seulement  dans  l’acidose  cétonique 
que  l’on  observe  des  modifications  de  l’ammoniu- 
rie  ;  l’augmentation  du  débit  ammoniacal  se  voit 
aussi  dans  les  autres  variétés  d’acidose. 

De  même  qu’il  y  à  hypo-ammoniurie  dans  l’al- 
calose  gazeuse,  ü  y  a  hyperammoniurie  dans  l’aci¬ 
dose  gazeuse,  due  à  une  accumulation  de  CO^  dans 
e  sang.  EUe  se  rencontre  dans  tous  les  états  patho- 
ogiques  où  la  ventilation  pulmonaire  est  dimi¬ 


nuée,  ou  la  circulation  pulmonaire  ralentie  [em¬ 
physème  pulmonaire,  pleurésie,  insuffisance  car¬ 
diaque,  et  en  particulier  insuffisance  ventriculaire 
droite). 

On  a  décrit,  en  face  de  l’acidose  par  accumula¬ 
tion  de  radicaux  acides,  une  acidose  par  perte 
exagérée  des  bases.  CeUe-ci  peut  s’effectuer  par  le 
rein  (chloro-acidose  des  néphrites),  le  tuhe  diges¬ 
tif  (diarrhées  profuses  du  choléra,  de  la  gastro¬ 
entérite  des  nourrissons),  par  hémorragie.  Dans 
tous  ces  cas,  sauf  dans  les  afîections  rénales, 
l’ammoniaque  urinaire  augmente  en  même  temps 
que  l’acidité  réelle. 

C.  —  L’ammoniurie  dans  l’acidose 
d’origine  hépatique. 

Nous  avons  à  dessein  réservé  la  question  de 
l’hyperammoniurie  dans  l’acidose  d’origine  hépa¬ 
tique,  à  cause  de  sa  complexité  et  des  difficultés 
d’interprétation  auxquelles  eUe  a  donné  lieu. 

Des  affections  du  foie  qui  retentissent  sur  le 
fonctionnement  de  cet  organe  et  s’accompagnent 
en  conséquence  d’un  état  appréciable  d’insuffi¬ 
sance  hépatique,  sont  marquées  par  un  état  d’aci¬ 
dose,  dont  l’abaissement  du  pfH.  et  de  la  réserve 
alcaliae  du  plasma  est  tm  témoin  direct.  Da  cause 
profonde  de  cette  acidose  réside  dans  tm  trouble 
de  la  fonction  protéoljrtique  de  la  cellule  hépa¬ 
tique,  ou  plutôt  de  la  fonction  amino-acidoly- 
tique,  comme  l’a  appelée  Deiaunay.  Da  désinté¬ 
gration  des  acides  aminés  qui  s’opère  pour  la  plus 
grande  part,  sinon  en  totalité,  au  niveau  du  foie, 
passe  par  l’étape  intermédiaire  des  acides  céto- 
niques.  Qu’une  déficience  de  l’organe  survienne, 
et  la  destruction  de  ces  acides  eétoniques  sera 
incomplète,  une  partie  d’entre  eux  passera  dans 
la  circulation,  déterminant  une  élévation  de  l’aci¬ 
dité  réelle  en  tous  points  semblable  à  celle  que 
l’on  rencontre  dans  le  jeûne  et  chez  les  diabé¬ 
tiques.  Dans  l’uriné,  on  trouve  aussitôt  un  abais¬ 
sement  du  pTl  et  une  augmentation  souvent  con¬ 
sidérable  de  l’ammoniaque.  Celle-ci  est  actuelle¬ 
ment  attribuée  à  l’acidose,  mais  il  n’en  a  pas  été 
toujours  ainsi,  et  on  a  pu  invoquer  potu  l’expli¬ 
quer  ime  insuffisance  de  la  fonction  uréopoiétique 
du  foie,  cet  organe  devenant  impuissant  à  trans¬ 
former  en  urée  la  totalité  de  l’ammoniaque  qui 
lui  est  offerte.  Il  n’en  est  rien,  et  le  foie,  même  lésé, 
reste  toujours  capable  de  former  de  l’urée  à  par¬ 
tir  de  l’ammoniaque  (Fiskë,  Ingeprans  et  De- 
hon)  ;  dans  les  maladies  du  foie,  le  taux  de  l’am¬ 
moniaque  sanguine  a  toujours  été  trouvé  normal 
ou  à  peine  augmenté  (Winterbbeg,  S.  Moisson- 
niEr)  ;  quant  à  l’hypothèse  d’une  augmentation 
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du  composé  ammoniogène  du  sang,  elle  reste 
encore  à  prouver.  D’ailleurs,  la  diminution  de 
l’ammoniurie  par  simple  ingestion  de  bicarbonate 
de  soude  constitue  une  preuve  irréfutable  du  rôle 
neutralisateur  de  l’excès  d’ammoniaque.  Nos 
expériences  ont  nettement  montré  ce  rôle,  et,  en 
révélant  la  constance  du  taux  de  l’ammoniaque 
résiduelle,  ont  définitivement  écarté  l’hypothèse 
d’une  hypèrammoniurie  par  insuffisance  uréopoié- 
tique  ou,  plus  généralement,  par  trouble  du  méta¬ 
bolisme  des  substances  azotées.  Mais,  ici  encore, 
deux  conceptions  s’opposent  ;  l’ammoniaque  des¬ 
tinée  à  neutraliser  les  radicaux  acides  est-elle 
d’origine  hépatique  ou  rénalet 

D’hypothèse  de  l’origine  hépatique  est  très  sé¬ 
duisante.  De  foie,  menacé  d’intoxication  par  les 
radicaux  acides  provenant  de  la  combustion  in¬ 
complète  des  corps  cétoniques,  réagit  en  saturant 
ces  radicaux  par  l’ammoniaque,  elle-même  étape 
intermédiaire  de  la  dégradation  des  composés 
quaternaires.  S’il  n’y  a  pas  insuffisance  uréogé- 
nique,  il  y  aurait  néanmoins  imperfection  uréo- 
génique  consécutive  à  l’acidose.  C’est  cette  imper¬ 
fection  uréogénique  que  Maiixaed  mesure  à 

l’aide  de  son  coefficient  — t-  ■ 

N/NH3  -f  N  urée 

Il  semble  dès  maintenant  établi  que  cette  con¬ 
ception  doive  être  abandonnée.  En  effet,  dans 
presque  tous  les  cas  d’acidose  cétonique,  on 
trouve  une  ammoniémie  absolument  normale,  ce 
qui  prouve  que  la  saturation  des  acides  organiques 
en  excès  s’effectue  aux  dépens  de  la  réserve  alca¬ 
line  du  plasma. 

D’auglnentation  de  l’ammoniaque  urinaire  au 
cours  des  affections  hépatiques  est  donc  bien 
d’origine  rénale,  comme  dans  les  autres  acidoses  ; 
une  preuve  de  plus  peut  être  trouvée  dans  le  fait 
que,  dans  les  maladies  du  foie  accompagnées  de 
lésions  rénales,  l’hyperammoniurie  est  moindre 
ou  même  nulle. 

D’étude  de  l’élimination  ammoniacale  ne  ren¬ 
seigne  donc  qu’indirectement  sur  la  valeur  fonc¬ 
tionnelle  du  foie.  Aussi,  les  nombreux  coefficients 
proposés  par  les  différents  auteurs,  notamment 
celui  de  Maieeard  (i),  successivement  modifié 
par  Danzenberg  (2),  et  par  Derrien  et 
Clogne  (3),  tombent-ils  sous  le  coup  des  cri¬ 


N/NH»  -1-  N  urée 

{2)  Coefficient  d’acidose  de  Eanzenberg  : 

N/NH»  +  N/acidcs  aminés 
N/urée  -h  N/ac.  aminés  +  N/NH®‘ 
(3)  Coefficient  de  Derrien  et  Clogne  : 

N  formol 


tiques  que  nous  avons  énoncées  à  propos  des  coef¬ 
ficients  ammoniacaux  en  général,  et  ont-ils  en 
plus  le  défaut  de  ne  pas  tenir  compte  de  la  valeur 
du  pu  urinaire.  Quant  aux  coefficients  de  Schro- 
DER  (4),  de  Fiessinger  et  Guieeaumin  (5),  de 
Raffein  (6),  ils  ne  diffèrent  pas  essentiellement 
de  celui  d’HASSEEBAECH,  et  sont  même  plutôt 
moins  précis. 

Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  nous  pen¬ 
sons  que  le  simple  examen  du  débit  ammoniacal 
est  susceptible  de  donner  des  renseignements 
aussi  intéressants  et  aussi  directs  que  tous  les 
coefficients  employés  jusqu  surtout  si  l’on 
prend  soin  de  le  comparer  à  d’autres  données, 
telles  que  le  pH  urinaire,  le  pH  sanguin  et  la 
réserve  alcaline  ;  il  a  en  outre  l’avantage  de  ne 
pas  masquer  par  la  rigueur  apparente  d’une  for¬ 
mule  mathématique,  l’imprécision  du  phénomène 
physiologique. 

Nous  nous  rapprochons  par  là  des  conceptions 
de  Goiffon  sur  le.  moyen  d’apprécier  l’équilibre 
acide-base  par  l’intermédiaire  de  la  régulation 
rénale.  Il  considère  deux  valeurs  : 

1°  'Li' acidité  totale  qu’il  définit  comme  la  somme 
des  ions  H  +  totaux  et  de  l’ammoniaque,  et  qui 
représente  la  quantité  d’acides  dont  le  rein 
a  débarrassé  l’organisme  (cf.  FiTz  et  Van  Seykë, 
Barnett,  qui  ont  pu  calculer  à  partir  de  cette 
donnée  la  réserve  alcaline  du  sang). 
acidité  totale 

20  De  rapport - ,  AT/U. 

D’apport  d’acides  dans  l’alimentation  étant 
fourni  par  les  protides,  et  l’urée  (dosée  à  l’hypo- 
bromite)  constituant  un  indice  quantitatif  suf¬ 
fisamment  précis  du  taux  des  albumines  ingé¬ 
rées,  le  rapport  AT/U  indique  ce  que  devrait  être 
l’équilibre  acide-base,  étant  donnée  la  valeur  de 
l’apport  alimentaire  d’acides. 

Comme  le  fait  remarquer  son  auteur  lui-même, 
le  rapport  AT/U  ne  diffère  pas  essentiellement  de 
la  formule  d’HASSEEBAECH,  où  />H  et  NH®  sont 
remplacés  par  AT,  et  N  total  par  U.  Il  est  donc 
soumis  (Goiffon  l’indique  nettement)  aux  mêmes 
influences,  et  subit  les  mêmes  variations  artifi¬ 
cielles  ou  spontanées  ;  on  peut  donc  lui  faire  les 


(5)  Coefficient  de  Fiessinger  et  Guillaumin  : 

N  formol  .  -  4,2) 


(6)  Coefficient  de  Raeflin  ; 


N  liyijobromite' 
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mêmes  reproches,  sans  lui  enlever  la  réelle  valeur 
qu’il  peut  présenter  comme  moyen  d’exploration 
de  la  régulation  rénale  de  l’équilibre  acide-base. 

Nous  nous  trouvons  entièrement  d’accord  avec 
ÔOiFFON  quand  nous  disons  que  l’examen  du 
débit  ammoniacal  èt  du  plH.  urinaire  donne  ime 
idée  suffisante  de  l’état  d’équilibre  âcido-basique 
de  l’organisme. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  autres  facteurs  de 
l’acidité  urinaire  étudiés  par  Goiffon  {acidité 
organique,  acidité  phosfhatique),  dont  l’étude  des 
variations  réciprog^s  est  féconde  en  déductions 
physiologiques  et  pathologiques. 

III 

L’ammâniut'ie  dans  les  affections  du  rein. 

Il  est  facile  de  constater  que,  parmi  les  nom¬ 
breuses  épreuves  d’exploration  fonctionnelle  du 
rein,  presque  toutes  portent  sur  l’élimination  de 
substances  normalement  excrétées  par  le  rein  ou 
artificiellement  introduites  dans  l’organisme.  On 
a  successivement  étudié  l’élimination  de  l’urée, 
des  chlorures,  des  autres  éléments  minéraux,  de 
l’eau,  du  bleu  de  méthylène,  de  la  phénolsulfone 
phtaléine.  1,’ensemble  de  ces  épreuves  se  justi¬ 
fie  par  le  fait  que  le  rein  est  avant  tout  un  organe 
d’excrétion,  un  filtre  sélectif.  Mais  il  existe  aussi 
ime  sécrétion  rénale,  et  parmi  les  composants  de 
l’urine,  V acide  hippurique  et  V ammoniaque  sont 
des  produits  de  synthèse  du  parenchyme  rénal. 
Il  est  curieux  de  noter  que  l’on  s’est  jusqu’ici  très 
peu  préoccupé  des  variations  de  ces  composés  au 
point  de  vue  des  indications  qu’elles  étaient  ca¬ 
pables  de  fournir  sur  l’état  de  fonctioimement  des 
cellules  du  rein.  Nous  n’avons  pas  à  insister  ici 
sur  l’acide  hippurique  ;  l’étude  de  ses  modifications 
normales  et  pathologiques,  de  Sâ  formation  à  la 
suite  d’ingestion  de  benzoate  de  Soude,  n’a  d’ail¬ 
leurs  pas  doimé  de  résultats  précis  et  n’a  pas  été 
poussée  à  fond. 

Quant  à  l’aüimoniàque,  elle  n’â  guère  servi 
jusqu’ici  qu’à  explorer  l’équilibre  acide-base  du 
milieu  intérieur  ;  c’est  dans  les  affections  du  foie 
que  ses  variations  ont  surtout  fixé  l’attention  des 
cliniciens.  Nous  avons  cependant  en  elle  un  moyen 
d’investigation  remarquable  de  la  valeur  fonc¬ 
tionnelle  du  rein.  Toute  altération  pathologique 
notable  de  la  cellule  rénale  doit,  a  priori,  retentir 
sur  le  taux  de  l’ammoniaque  urinaire.  Ta  fonc¬ 
tion  ammonio-productrice  du  rein  sera  atteinte 
aussi  bien  que  ses  fonctions  excrétrices,  et  ce 
trouble  sera  décelable  très  précocement. 
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On  s’étonne  de  constater  combien  les  cliniciens 
se  sont  peu  préoccupés  de  cet  aspect  de  la  ques¬ 
tion,  alors  que  les  modifications  de  l’ammoniurie 
dans  les  affections  du  rein  sont  coimues  depuis 
longtemps.  M.  Justin-Besançon  a  cru  devoir 
faire  de  grandes  réserves  sur  l’appréciation  de  la 
fonction  ammonio-formatrice  du  rein  dans  les  cas 
pathologiques,  et  en  particulier  dans  les  néphrites  ; 
on  risque  de  commettre  de  graves  erreurs,  dit  cet 
auteur,  «  lorsque  la  rétention  des  déchets  du  mé¬ 
tabolisme  entraîne  de  si  profondes  perturbations 
de  la  nutrition  ».  Tout  en  reconnaissant  la  par¬ 
faite  légitimité  de  cette  remarque  et  la  nécessité 
d’une  très  grande  prudence  dans  l’interprétation 
des  résultats  expérimentaux,  nous  .observerons 
que  les  mêmes  réflexions  s’imposent,  quelle  que 
soit  la  fonction  que  l’on  explore,  et  que  la  synthèse 
de  l’ammoniaque  n’est  pas  seule  à  subir  l’in¬ 
fluence  des  troubles  du  métabolisme.  Nous  possé¬ 
dons  actuellement  sur  l’ammoniogenèse  des  no¬ 
tions  suffisamment  précises  pour  pouvoir  tenter 
avec  quelques  chances  de  succès  l’application  des 
données  expérimentales  à  la  clinique. 

Paumer  et  Henderson  ont  constaté  des  oscil- 
,  .  . , ,  , ,  ,  acides  titrables 

lations  considérables  du  rapport - - 

dans  les  néphrites,  où  on  le  trouve  très  élevé  ou 
très  bas. 

DEuore,  Yovanovitch  ont  signalé,  eux  aussi, 
une  hypo-ammoniurie  dans  certaines  néphrites. 
Eriksen,  Tevinsen  et  Warburg  en  ont  étudié 


plusieurs  cas  dans  leur  mémoire.  Raffuin 
a  toujours  trouvé  de  faibles  valeurs  du  rapport 


Az  ammoniacal 
Az  total 


dans  les  néphrites  ou  les  troubles 


fonctionnels  des  reins  survenant  au  cours  des 


psychoses.  Ambaru  a  même  attribué,  dans  cer¬ 
tains  cas,  l’acidose  des  néphrites  à  une  baisse  de 
l’ammoniogenèse  due  à  la  présence  dans  le  sang 
d’un  taux  d’urée  irjsuffisant.  Te  traitement  de 


l’acidose  comporterait  donc,  théoriquement,  alors, 
l’ingestion  d’une  certame  quantité  d'urée  ;  nos 
propres  expériences  sont  en  contradiction  avec 
cette  conséquence  des  conceptions  d’AMBARD. 
Remarquons  cependant,  comme  l’a  dit  J.  Tenor- 
MAND,  que  la  déficience  de  la  fonction  ammonio- 
formatrice  entraîne  une  déperdition  de  bases  de 
la  réserve  alcaline,  et  doit  ainsi  intervenir  pour 
une  certaine  part  dans  la  genèse  de  l’acidose. 

Terrien  et  Jeanbrau  ont,  les  premiers,  dé¬ 
crit  une  nouvelle  méthode  d’exploration  des  fonc¬ 
tions  du  rein,  exposée  dans  la  thèse  de  leur  élève 
Bonnet  :  l’épreuve  de  Vammoniurie  provoquée. 
Te  principe  est  le  suivant  :  à  l’ingestion  d’un 
acide  minéral  (en  l’espèce  l’acide  phosphorique). 
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un  rein  sain  répondra  en  formant  une  plus  grande 
quantité  d’ammoniaque  et  en  excrétant  plus 
d’ions  acides,  un  rein  malade  ne  réagira  qu’insuf- 
fisamment  ou  pas  du  tout.  Laissant  de  côté  les 
résultats  obtenus  par  les  auteurs,  nous  nous  per¬ 
mettrons  de  faire  quelques  objections  à  leur  mé¬ 
thode.  Les  variations  quantitatives  de  l’ammo¬ 
niaque  urinaire  sont,  nous  l’avons  dit,  soumises  à 
l’influence  de  plusieurs  facteurs,  parmi  lesquels  le 
-pYL  et  la  réserve  alcaline  du  plasma  tiennent  mie 
place  importante.  L’ingestion  d’im  acide  minéral, 
—  en  quantité  forcément  modérée,  —  aura  des 
conséquences  différentes  suivant  l’état  de  ces  fac¬ 
teurs,  et  en  particulier  de  la  réserve  alcaline.  Si 
celle-ci  est  sufiisante  ou  modérément  abaissée, 
l’acide  phosphoiique  pourra  très  bien  s’éliminer, 
d’une  part  à  l’état  de  phosphate  de  calcium  par 
les  matières  fécales,  d’autre  part  à  l’état  de  phos¬ 
phates  neutres  par  les  urines  ;  il  s’ensuivra  une 
élévation,  paradoxale  au  premier  abord,  du  pYL 
urinaire,  le  débit  ammoniacal  étant  normal  ou 
abaissé.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  des 
faits  semblables.  Aussi  préconiserions-nous  de 
préférence  l’acide  chlorhydrique  (ou  le  chlorure 
de  calcium,  qui  donne  des  résultats  analogues: 
Eriksen,  Levinsen,  Waeburg). 

Nous  ferons,  au  sujet  des  résultats  expérimen¬ 
taux  de  M.  Bonnet,  une  double  remarque  : 

1°  Si  nous  considérons  le  débit  d’ammoniaque 
à  la  suite  de  la  limonade  phosphorique,  il  aug¬ 
mente  chez  les  sujets  sains  dans  la  mesure  où 
croît  le  volume  horaire  des  urines,  et  cet  accrois¬ 
sement  est  de  l’ordre  de  celui  que  provoque  la 
polyurie  aqueuse  simple,  à  une  seule  exception 
près  ; 

2°  Si  nous  comparons  les  variations  de  la  con¬ 
centration  ammoniacale,  au  cours  de  l’épreuve  de 
la  limonade  phosphorique,  chez  les  sujets  sains 
et  chez  les  sujets  atteints  d’affections  rénales,  nous 
voyons  qu’elle  augmente  aussi  fréquemment  chez 
ces  derniers  que  chez  les  autres.  Au  contraire, 
le  rein  malade  réagit  moins  à  la  polyurie  acide 
(comme  à  la  polyurie  aqueuse  simple),  et  c'est 
là  qu’est  la  cause,  au  moins  principale,  des  dif¬ 
férences  trouvées  par  Bonnet  entre  les  sujets 
sains  et  pathologiques.  C’est  une  nouvelle  con¬ 
firmation  de  ce  que  nous  avons  dit  de  l’in¬ 
fluence  de  la  diurèse  sur  l’ammoniurie. 

Sans  nous  attacher  plus  longtemps  à  discuter 
dans  le  détail  la  valeur  incontestable  de  l’épreuve 
de  DerriEN  et  Jeanbrau,  nous  ferons  remarquer 
que  les  affections  rénales  étudiées  par  eux  ne  pré¬ 
sentaient  normalement,  en  dehors  de  toute 
épreuve,  auctm  trouble  appréciable  de  l’ariimo- 
niurie. 
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Or,  comme  nous  l’avons  dit  tout  à  l’heure,  la 
déficience  de  la  fonction  ammonio-productrice 
du  rein  est  un  fait  connu  dans  les  néphrites,  puis¬ 
qu’on  lui  a  même  attribué  un  rôle  dans  la  genèse 
de  l’acidose  qu’on  y  rencontre. 

Eriksen,  Levinsen  et  Warburg  ont  étudié, 
parmi  de  nombreux  cas  cliniques,  cinq  malades 
atteints  d’affections  rénales,  et  ils  ont  noté  les 
modifications  du  ^H,  de  l’ammoniaque,  et  de  dif¬ 
férents  rapports  urinaires.  Voici  un  résumé  des 
cinq  observations  : 


Cas  n°  12.  —  Néphrite  chronique  avec  azotémie  et 
troubles  fonctionnels  marqués. 


I  5oo<=m3  ,5,12  oer,23  4,3 

775““'’  4.9  3,9 

(minimum  observé). 


Cas  îi"  2j.  —  Néphrite  chronique  avec  signes  d'insuf¬ 
fisance  rénale. 


2  30o>^™3  ^  3y  oe^2I  1,8 


Cas  n°  15.  —  Néphrite  hémorragique. 


Cas  n°  16.  —  Néphrite  sans  signes  d'insuffisance  . 


I  240<^“*  6,3  osr,35  2,f 


Les  chiffres  que  nous  venons  de  rapporter  don¬ 
nent  bien  une  idée  des  troubles  de  l’ammoniurie 
que  l’on  peut  rencontrer  dans  les  affections  du 
rein. 

Nous  avons  nous-mêmes  étudié  l’élimination 
ammoniacale  dans  trois  cas  de  lésions  rénales.' 
Nous  croyons  intéressant  de  les  exposer  en  détail. 

Observation  I.  —  P...  Ludovic,  vingt-deux  ans.  .; 
mineur.  Entre  à  l'hôpital  pour  y  être  opéré  d'une  hydro- . 
cèle  vaginale.  Il  a  déjà  eu  auparavant  de  petites  poussées  , 
fugaces  d'œdème  malléolaire,  qui  ne  l'ont  pas  inquiété,  ;. 
A  la  suite  de  l’intervention  apparaît  un  œdème  généralisé 
intense,  accompagné  de  diarrhée  profuse  ;  le  foie  est  gros, 
la  rate  est  palpable  et  nettement  augmentée  de  volume. 

Il  y  a  des  signes  de  congestion  légère  des  bases  ;  au 

N»  4-  —  4*’*'*'* 
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cœur,  bruit  de  galop  gauche  très  net.  Urines  :  albumine 
3  grammes  par  litre,  cylindres  épithéliaux  et  héma¬ 
tiques  ;  pas  de  microbes.  Sang  ;  urée  08^,55  par  litre  ; 
chlorures  5B’',03  pat  litre. 

Régime  lacté  absolu  ;  désinfection  intestinale  ;  diuré¬ 
tiques  doux  (lactose)  ;  théobromine  à  petites  doses. 


28  Janvier. 

7  Février. 

17  Février. 

Volume  des  24  heures. 

I  9zo<=™“ 

4  6oo<=“^ 

2 

pH  moyen . 

5.32 

8,22 

6,47 

N/NH®  total  des  24  h. . 

oSr.oSp 

osi'.ioS 

N  total  des  24  h . 

7“', 67 

I2er,27 

9«E42 

Débit  horaire  d’N/NH^ 

oBr.oOSÔ 

oB'',oo37 

o8'-,oo45 

Observation  II.  — h. 

..Henri, trente-huit  ans 

>,  plâtrier. 

Bntre  parce  qu’il  tousse,  urine  peu,  et  a  les  jambes 
enflées.  A  fait  une  scarlatine  à  l’âge  de  dix-sept  ans. 
Œdème  progressivement  généralisé  ;  toux  avec  expecto¬ 
ration  muco-purulente  abondante,  et  signes  de  bronchite 
généralisée  et  de  congestion  des  bases  ;  hydrothorax 
double.  Ascite  légère.  Cœur  normal  ;  tension  artérielle 
(Pachon-Gallavardin)  :  Max.  20,  min.  9,5.  Urines  ; 
d’abord  peu  abondantes  (500e™’),  puis  de  volume  normal 
(i  100  à  I  50o<=““)  ;  hématuriques  ;  cylindres  hyalins, 
épithéliaux,  granuleux,  hématiques  ;  pas  de  microbes  ; 
albumine  z  à  3  grammes  par  litre.  Sang  :  urée  iB',55  par 
litre  ;  chlorures  sB^zo  par  litre.  Régime  lacté,  laxatifs, 
traitement  symptomatique,  théobromine  et  scille. 


Volume  des  24  h.. .  13 150013 

j!>H  moyen .  5,09 

N/NH’  total  des  Z4  heures .  o<f^,iyg 

N  total  des  24  heures .  6K‘’,82 

Débit  horaire  d’N/NH“ .  on’^,0074 


Observation  III.  — N...,  trente-cinq  ans.  Œdèmes 
généralisés  durant  depuis  dix-huit  mois  environ.  Symp- 
•  tomes  d’urémie.  Congestion  des  bases  pulmonaires  ; 
ascite  légère.  Urines  ;  albumine  5  à  8  grammes  par  litre, 
cylindres  épithéliaux  et  granuleux.  Sang  :  oBr,yo  à  i  gr. 
d’urée  par  litre  ;  élévation  du  taux  des  acides  gras 
et  en  particulier  de  l’insaponifiable  X  (oerg) 
cholestérol  :  2er,o2  ;  albumines  du  sérum  diminuées  » 
6o8r,2  par  litre,  sans  inversion  du  rapport  (1.98)  ; 

augmentation  de  la  fibrine  {iiB'',3),  avec  forte  rétracti- 
bilité  du  caillot  ;  lactescence  du  sérum  (néphrose  lipoï¬ 
dique  ?). 


24  Janvier  igsi 

Volume  des  24  heures .  1  3800010 

pu  moyen . ' .  5,44 

N/NH*  total  des  24  heures .  o‘^,04SS 

N  total  des  24  heures .  5B'.83 

Débit  horaire  d’N/NH^ .  0^^,0019 

Nous  voyons  que  dans  nos  trois  observa¬ 
tions  (i),  la  quantité  totale  d’ammoniaque  éli¬ 
minée  fut  très  inférieure  aux  valeurs  moyennes 
habituelles,  surtout  si  nous  la  comparons  au  pH 
correspondant.  (Dans  ces  cas  extrêmes,  le  coeffi¬ 
cient  ammonical  réduit  de  Bisgaard.  et  Nôwig 
traduit  bien  le  trouble  de  l’ammoniurie.) 

En  présence  de  tels  chiffres  d’ammoniaque,  on 
pouvait  se  demander  si  les  sujets  étaient  réelle¬ 
ment  en  acidose  ;  nous  l’avons  vérifié  en  détermi¬ 
nant,  au  cours  de  chaque  expérience,  le  pïL  san¬ 
guin  et  la  réserve  alcaline. 

I  II  III 

pK  sanguiu .  7,35  7,30  7,32 

Réserve  alcaline .  44,6  32,7  32,6 

ha  diminution  de  l’amnioniurie  ne  peut  donc 
être  que  sous  la  dépendance  d’une  déficience  de  la 
fonction  de  régulation  acido-basique  du  rein.  I^es 
résultats  des  auteurs  précédents,  et,  en  particu¬ 
lier  d’ERiKSEN,  Eevinsen  et Waeburg,  confirment 
cette  interprétation. 

Si  l’interprétation  de  faibles  variations  discor¬ 
dantes  globales  du  pH  urinaire  et  du  débit  ammo¬ 
niacal  peut  rester  difficile,  il  n’en  est  plus  de 
même  lorsqu’on  s’adresse  aux  urines  séparées  des 
deux  reins.  Ee  diagnostic  de  la  localisation  du  rein 
lésé  se  trouve  alors  grandement  éclairé  par  la  com¬ 
paraison  des  données  analytiques  des  deux  urines  ; 
l’élimination  ammoniacale  est  toujours  diminuée 
du  côté  du  rein  pathologique  (M.  Poeonovski  et 
M.  Gérard). 

(i)  Remarquons  en  passant  que  dans  l’observation  1, 11 
existe  un  balancement  très  net  entre  l’évolution  des  œdèmes, 
la  diurèse  et  la  courbe  du  pH  Urinaire  :  à  tme  augmentation 
de  l’élimination  aqueuse  correspond  une  diminution  de  l’ad- 
dité  réelle  et  inversement. 


.  —  E... 

—  Tuberculose  du  ret 

tt  droit.  — 

Temps  de  recueil  ; 

30  minutes. 

Vol. 

en  cm*. 

m 

N/NH“ 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  1000. 

Débit 
N/NH* 
gr.  p.  heure. 

Naa 

p.  1000. 

Rein  droit. . 

7 

5.4S 

gr. 

gr. 

8,82 

gr. 

14,80 

1,15 

0,001.428 

gr. 

0,79 

Rein  gauche . 

6 

5.10 

0,135 

11,90 

19,00 

1,14 

0,001.626 

0,75 

M.  POLONOVSKI  et  P.  BOULANGER.  —  L’AMMONIURIE 


5.75 

8,67 


>,003.6 

>,004,68 


3.«5 
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1  6.  —  R...  —  Ptose  rénale  droite.  —  Temps  de  recueil  :  30  minutes.  jj 

N/NH" 

p.  1000. 

p.  1000. 

c 

gr.  p.  heure. 

p.  rooo. 

C‘ 

15 

30 

5.92 

6.75 

0,085 

gr. 

5>I2 

gr. 

8,87 

3.94 

2,34 

3,84 

0,003.6 

0,005.1 

8,50 

6,00 

0,71 

0,83 

Rein  gauche . 

Il  7.  . —  G...  —  Rein  droit  mobile.  ■ —  Temps  de  recueil  :  30  minutes.  j 

PH 

N/NH* 

p.  1000. 

p.""!! 

c 

N/NH= 
gr.  p.  heure. 

az!t.  1 

Rein  droit . 

7 

5.02 

5,2 

0.425 

8,89 

2,14 

15,19 

3,90 

4,78 

5,4 

0,002.64 

gr. 

H 

5 

0,84  1 

0,90  : 

8.  —  L. 

.:  —  Ptose  rénale  droite.  —  Temps  de  recueil  :  45 

minutes. 

e„"„= 

PH 

"Zo. 

p^rlto. 

p.  1000. 

C 

N/NH^ 
gr.  p.  heure. 

p.  1000. 

1. 

Rein  droit 

0T7 

7.56 

11,94 

8,50 

2,25 

0,003.84 

(>,50 

Rein  gauche 

0,002.4 

0,72 

1  g.  ■ —  R...  —  Rein  droit  mobile.  ■ —  Temps  de  recueil  :  30  minutes.  jj 

en  au». 

PH 

N/NH^ 

p.  1000. 

N  tôt. 

p.  1000. 

p.^o. 

Débit 

N/NH» 

p."l. 

az"ot. 

Rein  droit . 

Rein  gauche . 

13 

17 

5 

5,17 

gr. 

0,246 

0,272 

5,60 

6,02  j 

gr. 

9,50 

10.85 

4,38 

4,5 

0,006 

gr. 

9,5 

10,5 

0,78 

0,84 

Il  serait  prématuré  de  conclure  d’une  façon 
précise  après  l’examen  d’un  aussi  petit  nombre 
d’observations.  Ce  n’est  que  -par  des  déterminations 
en  série  qu’il  sera  possible  de  condenser  les  résultats 
en  principes  généraux.  Aussi  nous  bornerons-nous 
à  quelques  remarques  particulières. 

Tout  d’abord,  dans  les  deux  cas  où.  il  y  a  lésion 
grave  de  l’im  des  reins  (tuberculose  droite,  obser¬ 
vations  I  et  II),  l’hypo-ammoniurie  du  côté  ma¬ 
lade  par  rapport  au  côté  sain  est  évidente  ;  elle 
coïncide  avec- une  diminution  de  l’acidité  réelle, 
de  l’azoturie.Dans  l’observation  II,  elle  constitue, 
avec  la  faible  pol3mrie,  la  modification  la  plus  nette. 

Dans  les  atteintes  légères  du  rein  (observa¬ 


tions  III,  IV  et  V),  la  baisse  de  l’ammoniurie 
révèle,  comme  dans  les  cas  précédents,  la  po.s- 
sibilité  d’une  participation  plus  grande  de  l’un 
des  deux  reins  (observations  III[et  V),  et  renseigne 
sur  le  fonctiormement  plus  ou  moins  satisfaisant 
du  parench5Tne  glandulaire. 

Enfin,  dans  les  quatre  cas  de  ptose  rénale 
droite,  l’élimination  ammoniacale  varie  dans  le 
même  sens  que  l’excrétion  azotée  et  chlorurée, 
pour  le  rein  droit  comme  pour  le  rein  gauche. 

Ces  observations  demandent  à  être  répétées  et 
complétées  :  l’attention  des  cliniciens  doit  être 
attirée  sur  rm  moyen  de  diagnostic  jusqu’ici  trop 
délaissé. 


GUILBERT.  -  ACTION  DES  RAYONS  X 


Certes,  le  problème  physio-patbologique  envi¬ 
sagé  offre  encore  aux  investigations  beaucoup  de 
points  obscurs  ou  imprécis.  Dès  maintenant,  dans 
les  affections  rénales,  nous  avoirs  pu  mettre  en 
évidence  le  trouble  précoce  et  prononcé  de 
l’ammoniogenèSe,  trouble  d’autant  plus  intense 
que  les  lésions  parench3miateuses  sont  elles- 
mêines  plus  profondes. 

Nous  sommes  persuadés  que  l’élimination  am¬ 
moniacale  aura  désormais  la  place  qui  lui  revient, 
non  seulemènt  dans  la  recherche  de  l’acidose,  mais 
encore  parmi  les  procédés  d’exploration  des  fonc¬ 
tions  du  rein. 


ACTION  DES  RAYONS  X 

SUR  LES  TISSUS  PATHOLOGIQUES, 
SUR  LES  SÉQUELLES  POST-INFLAM¬ 
MATOIRES  ET  SUR  LES  BÉACTIONS 
INFLAMMATOIRES  AIGUES 

Oh.  QUILBEBT 

ï>a  loi  de  Bergonié-Tribondeau  comporte  d’assez 
nombreuses  exceptions,  et  Regaud  la  trouve  insuf¬ 
fisante  pour  expliquer  l’ensemble  des  faits  expéri¬ 
mentaux  et  histologiques.  Si  l’on  considère  les  effets 
thérapeutiques  de  l’irradiation,  ils  demeurent  en¬ 
tièrement  inexplicables  avec  cette  loi  seulement. 
En  effet,d’après  elle,  l’action  des  rayons  X  est  d’au¬ 
tant  plus  intense  sur  les  cellules  que  l’activité  re¬ 
productrice  de  celles-ci  est  plus  grande  ;  ceci  ne  sau¬ 
rait  expliquer  l’action  thérapeutique  des  rayons  X 
que  dans  le  Câücêr  ou  les  tumeurs  malignes  dont  la 
mitose  anormale  est  la  caractéristique-.  Et  on  a  trop 
oublié,  pour  perfectionner  la  thérapeutique  phy¬ 
sique  du  cancer,  thérapeutique  trop  souvent  déce¬ 
vante,  l’action  indiscutable  et  complète  de  l’irra¬ 
diation  Rœntgen  dans  de  nombreuses  affections. 
N’est-ce  point  à  cause  de  cette  définition  incom¬ 
plète  du  mécanisme  des  rayons  X  en  général  ? 

ha.  karyokinèse  n’est  qu’xme  manifestation  de 
l’activité  cellulaire;  en  dehors  d’elle  il  y  a  un  «  mé¬ 
tabolisme  cellulaire  »  (Regaud),  une  «activité  mo¬ 
mentanée  »  (Schwarz)  normale,  accidentelle  ou 
pathologique.  Et  pendant  cette  période  d’activité  et 
contre  son  exubérance  les  rayons  X  sont  éminem¬ 
ment  actifs.  C’est  poirrquoi  nous  préférons  la  for¬ 
mule  de  Regaud  :  «  la  sensibilité  des  cellules  aux 
rayons  X  est  proportiormelle  à  leur  métabolisme 
momentané  ». 

Or,  si  le  métabolisme  cellulaire  est  augmenté  au 
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moment  de  lakaryokinèse  et  à  ce  propos,  il  peut  êti® 
exagéré  par  suite  d’une  irritation  inflammatoire 
néoplasique  ou  de  toute  autre  nature.  Il  s’agit  d’im 
phénomène  réactionnel  des  plus  banals.  Sous  l’in¬ 
fluence  d’un  traumatisme  léger,  irritation  du  rasoir 
par  exemple,  sous  l’action  de  la  chaleur,  du  soleil 
ou  d’im  agent  physique  quelconque,  le  métabolisme 
local  est  légèrement  augmenté,  et  la  sensibilité  de 
la  peau  est  beaucoup  plus  grande.  Même  quand  le 
métabolisme  général  est  augmenté  d’ime  façon 
générale,  comme  dans  la  maladie  de  Basedow^ 
la  peau  ne  supporte  pas  sans  réaction  violente  les 
doses  thérapeutiques  courantes.  Ce  sont  là  des  faits 
de  pratique  journalière. 

Il  en  est  de  même  de  l’irradiation  stur  ime  zone 
inflammatoire.  Chacun  sait  qu’une  irradiation  sur 
l’épiderme  sec  et  luisant  d’un  eczéma  chronique 
risque  de  le  transformer  en  dermatite  bulleuse  si 
la  plus  grande  circonspection  n’a  pas  réglé  cette 
irradiation. 

Ces  tissus,  reliquat  de  réactions  inflammatoires, 
sont  très  radiosensibles  et  la  manifestation  évidente 
de  ceci,  c’est  le  succès  des  traitements  radiothéra¬ 
piques  dans  les  maladies  chroniques  de  la  peau, 
psoriasis,  eczéma,  érythèmes  divers,  dont  la  guéri¬ 
son  est  obtenue  rapidement  avec  des  doses  que 
l’on  ose  à  peine  chiffrer,  tant  la  sensibilité  de  ces 
tissus  est  extrême.  Dans  la  table  schématique  des 
sensibilités  comparées  des  tissus  pathologiques, 
Wetterer  leur  attribue  ime  sensibilité  inférieme  à 
un  demi-H. 

Il  en  est  de  même,  et  on  l’oublie  trop  souvent, 
pour  les  séquelles  inflammatoires  des  maladies  orga¬ 
niques,  salpingite  chronique  non  suppurée,  adhé¬ 
rences  péritonéales,  et  même  bronchite  chronique 
surtout  avec  crises  d’oppression,  aortite  avec  crise 
d’angor,  hypersécrétion  gastrique  avec  douleurs 
paroxystiques.  Dans  ce  cas,  à  l’action  sur  le  tissu 
inflammatoire  s’ajoute  l’action  analgésique  des 
rayons  X. 

Dans  le  cas  d’une  tumeur  béirigne  comme  le  fi¬ 
brome,  il  y  a  encore  im  métabolisme  exagéré  de  cel¬ 
lules  normalement  insensibles,  etsous  l’influence  de 
cette  activié  anormale  des  cellules  aussi  peu  sensibles 
que  les  cellules  musculaires,  ou  le  tissu  fibreux  qui, 
d’après  la  loi  de  Bergonié,  serait  insensible  aux 
doses  thérapeutiques,  sont  désorganisées  par  des 
doses  inférieures  à  celles  qui  agissent  sur  les  cel¬ 
lules  de  l’épiderme  à  l’état  normal. 

Action  sur  le  proce  sus  inflammatoire  en 
évolution,  —  Mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue 
que,  dans  le  cas  d’une  inflammation  aiguë  en  évolu¬ 
tion,  en  présence  d’ime  collection  purulente,  ou 
simplement  dans  le  cas  où  la  présence  de  sanies  fé¬ 
tides  évoquela possibilité  delà  présence  d’une  asso- 
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ciation  microbienne  dangereuse,  l 'irradiation  intem¬ 
pestive  diminue,  éteint  même,  selon  la  dose,  la  ré¬ 
sistance  organique  et  ouvre  la  porte  à  la  réaction 
inflammatoire  violente,  et  même  à  l’infection 
générale. 

Dans  toute  intervention  radiothérapique,  le 
radiologiste  doit  être  doublé  d’un  clinicien  averti 
et,  dans  le  moindre  doute,  il  doit  solliciter  l’avis 
d’un  confrère  avant  toute  intervention.  Appen¬ 
dicite  ou  salpingite  suppurée  sommeillant  der¬ 
rière  un  beau  flbrome,  prostates  infectées,  sanies 
fétides  des  cancers  du  col  ou  ulcérations  de  la 
peau  d’aspect  suspect,  simples  boutons  d’acné 
à  tête  blanche,  autant  d’embûches  qu’il  suffit 
de  connaître  pour  les  dépister  mais  autant 
d’échecs  pour  des  applications  thérapeutiques 
qui  ont  fait  leur  preuve. 

Infection  latente.  ■ —  Et  puisque  nous  évo¬ 
quons  les  dangers  d’une  application  radiothéra¬ 
pique  intempestive,  qu’on  nous  permette  de 
rappeler  que  dans  tous  les  cancers  bourgeonnants 
il  y  a  une  infection  latente  qu’il  importe  de  soi¬ 
gner  avant  toute  application  de  rayons  X.  Sans 
cêtte  précaution,  on  risque  une  septicémie  mor¬ 
telle  et  on  va  vers  un  échec  du  traitement  phy¬ 
sique. 

Par  la  destruction  in  situ  et  massive  des  glo- 
.bules  blancs,  par  la  suspension  des  réactions  vi¬ 
tales  dans  les  cellules  même  insensibles  aux  radia¬ 
tions,  l’application  est  incontestablement  favo¬ 
rable  à  l’infection.  Voici,  à  titre  d’exemple,  deux 
observations  résumées  : 

lo  Une  malade,  atteinte  d’un  néo  du  col  ino¬ 
pérable,  se  fait  irradier.  Nous  lui  conseillons  une 
désinfection  préalable  à  faire  faire  par  un  méde¬ 
cin  traitant.  Après  les  délais  nécessaires,  nous 
faisons  l’irradiation  en  six  jours.  Quatre  jours 
après  la  fin  du  traitement,  douleurs  violentes  dans 
le  petit  bassin,  infiltration  des  ligaments  larges' 
vomissements,  température  400,5.  Cet  état  alar¬ 
mant  a  cédé  à  la  glace  en  quinze  jours.  Ea  malade 
n’avait  pas  fait  exécuter  la  désinfection  conseil¬ 
lée. 

20  Dans  notre  service  hospitalier,  un  malade 
nous  est  envoyé  pour  le  traitement  d’un  épithé- 
lioma  en  chou-fleur  de  la  plante  du  pied.  Nous  lui 
prescrivons  une  désinfection  par  bains  et  applica. 
tions  modificatrices.  Ce  malade  se  trouvant  dans 
un  service  de  médecine  où  ces  soins  sont  difiiciles, 
ils  ne  furent  point  faits.  Trois  jours  après  l’irra¬ 
diation,  phelgmon  du  triangle  de  Scarpa,  septi-  . 
cémie  généralisée,  mort  en  trois  jours.  Des  cul¬ 
tures  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  donné  du 
streptocoque  pur. 

Effet  de  l'irradiation  sur  un  fébricitant. 


—  Il  semble  que  ceci  est  une  redite  après  ce  que 
nous  venons  d’exposer,  mais  il  ne  faut  jamais 
faire  d’applications  de  rayons  X  à  forte  dose 
sur  un  fébricitant,  pour  la  raison  que  nous  dimi¬ 
nuons  sa  force  de  résistance  déjà  fort  ébranlée, 
et  ensuite  parce  que  si,  avec  des  précautions  exces¬ 
sives,  on  évite  une  aggravation  de  son  état 
fébrile,  les  rayons  X  sont  inopérants.  Il  ne  faut 
pas  perdre  de  vue,  en  effet,  qu’une  irradiation 
modifie  profondément  les  échanges  organiques. 
Ea  désassimilation  des  débris  cellulaires,  la  lym¬ 
phopénie  que  nous  avons  décrite,  les  troubles 
de  sécrétion  glandulaire,  autant  de  causes  qui 
viendraient  aggraver  l’état  d’un  organisme  profon¬ 
dément  troublé. 

Radiothérapie  indirecte.  —  Dans  quelques 
maladies  infectieuses  cependant  les  rayons  X,  ont 
été  employés  avec  un  succès  qui  peut  paraître  en 
contradiction  avec  ce  que  nous  venons  de  dire. 
Tuberculose  pulmonaire,  coqueluche,  fièvre  ty¬ 
phoïde,  pneumonie  même  ont  été  heureusement 
influencées  par  des  irradiations  très  circonspectes. 
Ees  rayons  Rôntgen  en  effet  sont  trop  souvent  con¬ 
sidérés  uniquement  comme  un  agent  agent  d’éxé- 
rèse.  Eeiir  application  à  très  faible  dose  provoque, 
par  la  destruction  de  quelques  cellules  patholo¬ 
giques,  de  quelques  lymphocytes,  une  autopro- 
téinothérapie  qui  ouvre  un  chapitre  nouveau  de 
thérapeutique  physique  sur  lequel  nous  au¬ 
rons  à  revenir  ailleurs. 


H  EUKEUX  EFFETS 
DE  LA 

D’ARSONVALISATION  DIA= 
THERMIQUE  DANS  LA 
COLIQUE  NÉPHRÉTIQUE 

(Auto-obser  vation) 

le  D'  aaeton  BOISSON 

(de  Pau). 

On  connaît  les  remarquables  effets  de  la  d 'Ar¬ 
sonvalisation  diathermique  dans  les  diverses 
algies  :  l’action  sédative  et  analgésiante  des 
courants  de  haute  fréquence  est  employée  avec 
succès  dans  de  nombreuses  affections  telles  que  les 
■névralgies,  les  névrites,  le  zona,  la  gastralgie,  le 
lumbago,  etc. 

J’ai  eu  l’idée  d’utiliser  cette  action  contre  les 
souffrances  épouvantables  qui  accompagnent 
la  colique  néphrétique,  dans  l'espoir  que  l’usage 
de  la  morphine  et  des  autres  calmants  pourrait 
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BOISSON. 

■être  évité  :  les  résultats  obtenus  ont  confirmé^la 
justesse  de  cette  conception.  C’est  sur  moi-même 
•que  j’ai  appliqué  la  diathermie  en  pleine  crise 
aiguë  de  coliques  néphrétiques.  De  souche  arthri¬ 
tique,  j’avais  eu  auparavant  plusieurs  crises  : 
le  10  mars  1930  je  suis  réveillé  par  la  douleur 
■caractéristique  de  la  colique  néphrétique  ;  rme 
piqûre  de  Sédol  n’amène  qu’im  apaisement  fac¬ 
tice  et  passager  de  la  souffrance,  les  spasmes 
paroxystiques  de  l’uretère  sont  atroces. 

J’ai  alors  recours  à  une  séance  de  diathermie  : 
ime  électrode  dorso-lombaire  et  une  large  élec¬ 
trode  abdominale  en  étain  souple  sont  mises  en 
-place  :  l’intensité  du  courant  est  poussée  progres¬ 
sivement  jusqu’à  3  000  milliampères  pour  arriver 
ensuite  à  atteindre  4  000  milliampères.  Des  dou¬ 
leurs  commencent  à  diminuer  ;  une  dizaine  de 
minutes  après  le  début  de  la  séance,  je  me  sens 
déjà  soulagé.  Après  une  demi-heure  de  diathermie 
je  suis  ruisselant  de  sueur  et  j’ai  l’impression  d’être 
•débarrassé  de  mon  calcul,  mais  il  n’en  est  rien, 
-et  trois  heures  après  je  me  soumets  à  une 
■deuxième  séance  de  diathermie  après  laquelle  j’éli¬ 
mine  un  petit  calcul  gros  comme  un  grain  de  blé, 
mûriforme,  dur  et  brunâtre,  d’acide  oxaUque. 

Da  diminution  des  souffrances  et  l’élimination 
relativement  rapide  du  calcul  sont  certainement 
■dues  à  l’action  des  oscillations  électriques  de  haute 
fréquence  ;  lors  des  crises  précédentes,  les  dou¬ 
leurs  avaient  duré  trente-six  heures  et  les  calculs 
n’avaient  été  évacués  qu’après  de  laborieux 
■efforts  et  dans  d’extrêmes  souffrances. 

Une  autre  crise  néphrétique  me  survint  le 
59  mai  1930  :  le  traitement  diathermique  fut 
immédiatement  appliqué  ;  deux  séances  furent 
faites  en  suivant  la  même  technique.  Huit  heures 
après  le  début  de  la  crise,  un  petit  calcul  d’acide 
oxalique  gros  comme  un  grain  de  chanvre  fut 
rejeté  sans  que  j'aie  ressenti  les  -violentes  douleurs 
habituelles. 

J’ajouterai  que  pendant  et  après  les  séances 
de  diathermie,  j’ingérais  des  tisanes  diurétiques 
^ue  j’acceptais  d’autant  mieux  que  la  transpira¬ 
tion  abondante  à  laquelle  j’étais  soumis  m’avait 
■causé  une  grande  soif. 

De  mon  observation,  plusieurs  conclusions 
peuvent  être  tirées.  Tout  d’abord,  le  traitement  dia¬ 
thermique  abrège  considérablement  la  durée  de 
la  crise  néphrétique.  Ce  résultat  est  dû  certaine¬ 
ment  à  ce  que  les  oscillations  de  haute  fréquence 
traversant  les  reins  et  les  uretères  favorisent 
l’élimination  des  calculs. 

^  En  second  lieu,  les  souffrances  sont  rendues 
bien  moins  intolérables,  ce  qui  constitue  pour  le 
patient  rm  avantage  qu’il  apprécie  par-dessus 


tout.  Cette  action  analgésiante  de  la  d’Arsonva- 
lisation  diathermique  est  sans  contredit  bien  pré¬ 
férable  à  celle  qu’on  obtient  par  des  piqûres  de 
morphine  ou  des  autres  médicaments  qu’on  op¬ 
pose  au  symptôme  douleur.  D’autre  part,  l’effet 
soporifique  et  déprimant  de  ces  drogues  ne  pour¬ 
rait-il  pas  retarder  l’évacuation  du  calcul  en  l’im¬ 
mobilisant  dans  l’uretère  ?  sa  migration  est  au 
contraire  favorisée  par  les  courants  de  haute 
fréquence,  qui  n’ont  pas  les  inconvénients  de  la 
morphine.  Ces  courants  déterminent  dans  les 
organes  traversés  tme  active  h3perémie  accompa¬ 
gnée  d’ime  vaso-dilatation  intense,  ce  qui  ne  peut 
évidemment  qu’être  très  favorable  à  la  migration 
et  à  l’élimination  des  calculs.  Mais  l’action  si 
puissante  de  ces  courants  contre  le  symptôme 
douleur  doit,  selon  l’enseignement  du  professeur 
Bordier  (i),  trouver  son  explication  dans  réchauf¬ 
fement  diathermique  des  tissus  et  aussi  dans  les 
phénomènes  électriques  résultant  du  grand  nom¬ 
bre  d’alternances  par  seconde  des  courants  de 
diathermie. 

Un  autre  point  important  à  envisager,  quoiqu’il 
paraisse  a  priori  secondaire,  c’est  l’énorme  trans¬ 
piration  qu’amène  la  d’Arsonvalisation  diather¬ 
mique.  Da  forte  intensité  de  4  oao  milliampères 
s’accompagne  d’mre  très  grande  production  de 
sueur  dont  le  rôle  désintoxiquant  vient  au  secours 
d’ime  fonction  rénale  déficiente  et  gênée. 

Il  y  a  peut-être  lieu  de  se  demander  si  le  traite¬ 
ment  diathermique  n’aurait  pas  l’inconvénient, 
dans  le  cas  d’un  gros  calcul,  de  produire  son  encla¬ 
vement  en  plein  uretère  et  par  conséquent  de 
déterminer  une  crise  d’anurie  avec  ses  conséquen¬ 
ces  graves?  Je  répondrai  qu’un  gros  calcul  peut 
s’immobiliser  spontanément,  et  ce  n’ëst  pas  en 
tout  cas  les  piqûres  de  morphine  qui  s’oppose¬ 
raient  à  cet  enclavement. 

Da  diathermie  nous  paraît  donc  indiquée  dans 
tous  les  cas  ;  elle  constitue  un  traitement  dont 
l’action  sédative  et  éliminatrice  est  de  premier 
ordre  (2). 

(1)  Diathermie  et diathermothérapie.  J. -B.  Baillière,  Paria. 

(2)  »  l,a  dlatheriuie  a  été  employée  aussi  par  le  D»  Dcrrier 
dans  les  coliques  néphrétiques,  ainsi  que  cela  ressort  d’une 
communication  faite  le  24  juillet  1930  à  la  Société  française 
d’électrothérapie  et  de  radiologie.  » 
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UN 

CAS  D'EMPHYSÈME  ÉTENDU 
DU  TISSU  CELLULAIRE 
POST=PNEUMOTHORACIQUE 


le  D'  Paul  LAMOTHE 

L’emphysème  sous-cutané  localisé,  superficiel 
ou  profond  au  cours  du  pneumothorax  artificiel, 
d’une  résolution  rapide  habituelle,  ne  figure  que 
parmi  les  accidents  mineurs  consécutifs  à  la  pre¬ 
mière  exploration  manoniétrique  de  la  plèvre. 

Cet  emphysème  peut  devenir  cependant  une 
véritable  complication  de  la  collapsothérapie  par 
l’envahissement  gazeux  progressif  du  tissu  cellu¬ 
laire  et  iDeut  aboutir  parfois  à  l’emphysème  médias¬ 
tinal  et  à  la  compression  glottique. 

L’obsenmtion  suivante  appartient  aux  cas, 
assez  rares,  de  gravité  moyenne  : 

M.  T...,  trente-trois  ans,  tailleur  d'habits,  entre  dans  le 
service  du  professeur  Portniann,  le  8  octobre  1930,  pour 
laryngite  tuberculeuse  infiltro-œdémateuse.  Ses  père  et 
mère  sont  morts  i\  soixante-huit  et  cinquante-quatre 
ans,  tous  deux  d’hémorragie  cérébrale.  Marié,  il  est  père 
d’un  enfant  de  huit  ans  en  bonne  santé. 

Le  début  apparent  de  la  maladie  actuelle  remonte  à 
décembre  1927.  Atteint  de  congestion  pulmonaire,  le 
malade  s’alite  quinze  jours  pour  reprendre  un  mois  plus 
tard  son  travail.  Depuis,  il  tousse  et  crache  et  durant 
l’hiver  reste  enroué.  Il  y  a  un  mois,  il  perd  l’appétit,  mai¬ 
grit,  a  de  la  fièvre  et,  quelques  jours  avant  son  entrée  à 
l’hôpital,  il  est  pris  d’une  hémoptysie  assez  impor- 

Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  d’une  tuberculose 
pulmonaire  ambolotérale  ulcerée  à  gauche,  d’une  forme 
infectante  et  moyennement  évolutive.  La  température  est 
de  37‘>-38°,8  ;  l’état  général  précaire. 

Le  26  novembre  1930,  nous  essayons  de  créer  le  pneu¬ 
mothorax  artificiel.  Deux  explorations  manométriques 
faites  sur  la  ligne  axillaire  gauche  dans  sa  partie  haute  ne 
permettent  pas  de  trouver  de  plan  pleural  libre.  Nous 
n’éprouvons  aucune  résistance  à  faire  pénétrer  le  trocart. 
Une  troisième  exploration,  douloureuse  cette  fois,  à  la 
face  postérieure  de  l’hémithorax  gauche  dans  sa  partie 
moyenne,  donne  des  oscillations  faibles,  en  pression  posi¬ 
tive.  Aucune  insufflation  d’air  n’est  pratiquée.  Nous  re¬ 
nonçons  à  toute  autre  tentative. 

Le  lendemain  un  emphysème  sous-cutané  de  la  face 
antérieure  de  l’hémlthorax,  de  la  région  cervicale  et  de 
l’hémiface  gauches  s’est  installé.  La  température  a  baissé 
d’un  degré. 

Le  décembre,  l’emphysème  a  envahi  le  tissu  cellu¬ 
laire  de  la  face  dans  sa  totalité,  la  région  cervicale  entière 
(cou  proconsulaire),  les  faees  antérieure  et  postérieure 
du  thorax,  les  deux  membres  supérieurs  jusqu’aux  poi¬ 
gnets  ;  en  somme,  toute  la  moitié  supérieure  du  corps.  Pas 
de  gêne  respiratoire.  A  chaque  effort  de  toux  la  face  s’enfle 
davantage  et  devient  monstrueuse,  entraînant  avec  le 
gonflement  des  paupières  leur  fermeture  presque  com- 
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plètc,  si  bien  que  le  malade,  pour  se  libérer  de  cette  incom¬ 
modité,  recourt  à  un  massage  de  la  peau  qui  fait  descendre 
les  bulles  gazeuses  vers  les  parties  inférieures,  vers  le  cou. 

Le  6  décembre,  l’emphysème  a  en  partie  disparu  à  la 
face  du  côté  droit  et  au  membre  supérieur  du  même  côté. 
Ailleurs,  il  persiste  avec  la  même  étendue. 

Les  jours  suivants,  la  régression  s’accentue,  mais  il 
demeure  longtemps  encore  un  matelas  d’air  au  niveau  de 
l’hémithorax  gauche  et  du  membre  supérieur  gauche, 
siège  de  crépitations  gazeuses. 

Ce  n’est  que  le  17  décembre  que  toute  trace  d’emphy¬ 
sème  s’en  est  allée.  Les  signes  stéthoscopiques  sont  les 
mêmes  ;  la  fièvre  a  repris  ;  l’état  général  est  stationnaire. 

Ainsi  la  simple  exploration  de  la  plèvre  faite 
avec  un  trocart  de  diamètre  normal  a  entraîné  un 
emphysème  du  tissu  cellulaire  étendu.  D’où  vient 
cet  air?  Il  est  hors  de  doute  qu’il  n’est  pas  d’ori¬ 
gine  extérieure,  aucune  insufflation  n’ayant  été 
faite  durant  les  recherches  d’un  plan  pleural  libre. 
Il  s’agit  bien  de  l’air  des  alvéoles  pulmonaires 
dont  les  malades  se  sont  soufflés  eux-mêmes,  air 
qui  passe  à  travers  la  brèche  du  tissu  pleuro¬ 
pulmonaire  au  cours  des  mouvements  respira¬ 
toires.  Tant  que  la  brèche  reste  ouverte,  et  la 
toux  par  sa  fréquence  en  retarde  l’occlusion,  des 
bulles  gazeuses  s’infiltrent  sans  cesse  dans  les 
mailles  du  tissu  conjonctif,  d’une  distension  si 
facile. 

L’emphysème  peut  se  localiser  aux  alentours 
immédiats  du  point  de  ponction,  c’est  le  cas  le 
plus  habituel,  et  lahésoption  en  est  rapide.  D’autres 
fois,  plus  rarement,  il  s’étend  largement,  envahit 
cou,  face,  membres  supérieurs,  toute  la  moitié 
supérieure  du  corps,  comme  notre  observation  en 
est  un  exemple,  et  sa  résolution  est  des  plus  lente. 
Enfin,  mais  le  cas  est  exceptionnel,  l’emphysème 
peut  se  génêrali.ser  et  provoque  l’asphyxie  par 
emphysème  médiastinal  et  compression  glot¬ 
tique. 

Cette  dernière  éventualité,  rarissime,  dont  il  y 
a  trois  ans  nous  avions  rapporté  un  cas  (i),  le 
second  qui,  à  notre  connaissance,  ait  été  publié 
après  celui  de  Colbert  (Gaz.  méd.  du  Centre, 
avril  1927),  doit  inciter  à  la  prudence  en  matière 
de  collapsothérapie. 

Y  a-t-il  un  moyen  de  prévoir  cette  complica¬ 
tion?  Avant  toute  manoeuvre  opératoire,  malgré 
les  examens  cliniques  et  radiographiques  répétés, 
rien  ne  peut  faire  soupçonner  qu’on  aura  affaire  â 
une  plèvre  dure,  épaissie,  à  une  symphyse  pleu¬ 
rale. 

Sans  doute,  cherchera-t-on,  dans  les  tentatives 

(i)  H.  Secousse,  J.  Caussimon  et  P.  Lamothe,  L’em¬ 
physème  du  tissu  cellulaire,  complication  du  pneumothorax 
artificiel  (Arch.  méd.-chir.  de  l’appareil  respiratoire,  t.  III,  n“  i, 
1928). 


PARIS  MEDICAL 


ACTUALITES  MEDICALES 


de  création  du  pneumothorax  artificiel,  â  limiter 
la  profondeur  de  son  exploration,  à  comprimer 
l’orifice  dé  ponction,  mais,  lorsque  l’emphysème 
progressif  s’est  installé,  on  ne  pourra  que  favori¬ 
ser  l’évacuation  de  l’air  par  des  aiguilles  mises  à 
demeure  à  la  manière  des  tubes  de  Southey. 

Pour  conclure,  nous  reprendrons  la  classifica¬ 
tion  que  nous  avions  précédemment  proposée,  en 
en  modifiant  très  légèrement  le  détail  : 

1°  lyes  emphj^èmes  du  tissu  cellulaire  causés 
par  une  erreur  de  technique  et  dus  à  l’injection  de 
gaz  ailleurs  que  dans  la  cavité  pleurale  ; 

2°  Ceux  dus  au  reflux  du  gaz  injecté  dans  la 
plèvre  sous  forte  pression  et  utilisant  l’orifice  de 
ponction; 

Ces  deux  variétés  sont  toujours  bénignes  ; 

I/es  emphysèmes  du  tissu  cellulaire  dus  non 
à  l’injection  du  gaz  mais  à  une  blessure  du  pou¬ 
mon  par  la  seule  ponction  à  travers  UUe  plèvre 
ayant  jierdu  sa  souplesse.  Cette  variété,  où 
entrent  lés  formes  localisées,  de  moyenne  étendue, 
et  généralisées,  est  souvent  grave,  parfois  mor¬ 
telle  ; 

4»  Les  emphysèmes  du  tissu  cellulaire  du  côté 
opposé  au  pneumothorax,  par  nqrture  alvéolaire 
sous  l’effort  de  distension  vicariante  du  poumon 
sain. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Une  chambre  nouvelle  pour  examens  micro¬ 
scopiques  et  ses  applications  pratiques. 

M.  FioRENXIno  (Diagnostica  e  tecnica  di  Laboratorio , 
25  octobre  1930)  présente  une  cellule  du  type  de  la  cel¬ 
lule  de  Bürker,  mais  à  grande  superficie  formée  de  16  car. 
rés'de  25  centimètres  de  côté  et  d’un  dixième  de  milli¬ 
mètre  de  hauteur.  Cette  chambre  peut  être  particulière¬ 
ment  utile  pour  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien; 
l’auteur  pratique  cet  examen  en  ajoutant  à  10  volumes 
de  liquide  uh  volume  d’Une  solution  acétique  de  violet 
de  méthyle  ;  en  cas  de  présence  de  sang,  il  numère  aussi 
les  érythrocytes  colorés  à  l’éosine  orangé,  puis  déduit  du 
chiffre  total  des  leucocytes  celui  des  leucocytes  du  sang 
évalué  en  moyenne  à  1/700»  de  celui  des  érythrocytes. 
La  cellule  peut  servir  encore  à  la  nmnératiou  absolue  des 
éosinophiles  du  sang  colorés  par  des  substances  appro¬ 
priées.  Enfin  l’auteur  insisté  sur  les  précieux  renseigne¬ 
ments  qu’elle  peut  fournir  pour  l’examen  cytologique  des 
urines  ;  on  peut  en  effet  en  numérer  les  éléments  cellu¬ 
laires,  les  hématies,  les  cylindres,  après  concentration  à 
Un  taux  convenable.  JEA.N  LERBboulijî'i'. 

Anémies  hémolytiques. 

Dans  im  très  important  mémoire,  G.  Cassano  (Archi- 
vio  di  pathologia  e  clinica  medica,  novembre  1930)  rapporte 
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12  observations  d’anémies  hémolytiques  et  étudie  le? 
nombreux  symptômes  de  l’hyperhêmolyse  pathologique. 
Le  facteur  hémolytique,  dit-il,  n’est  que  le  commun  déno¬ 
minateur  de  nombreuses  affections  ;  le  groupe  des  ané¬ 
mies  hémolytiques  comprend  en  effet,  à  côté  des  ictères 
hémolytiques,  certaines  hépatites  hypertrophiques  avec 
splénomégalie,  la  maladie  de  Bauti  et  les  syndromes 
bantiens,  l’anémie  splénique,  l’anémie  pernicieuse  du 
typé  Strümpell-Bignaui  et  même  l’anémie  pernicieuse 
progressive  du  type  Biermer-Eichorst.  Dans  ce  groupe,  le 
terrain  et  les  caractères  de  l’hyperhémolyse  permettent 
de  mettre  d’abord  à  part  l’anémie  pernicieuse  du  type 
Biermer  ;  dans  cette  affection  en  effet,  c’est  à  une  lésion 
priniitivement  médullaire  qü’on  doit  attribuer  la  destruc¬ 
tion  excessive  des  globules  ;  l'IüeMcacité  habituelle  de  la 
splénectomie  est  ën  faveur  de  cette  conception  ;  l’anémie 
pernicieuse  et  la  myéloseglqbale  forment  ainsi  un  premier 
groupe  d’anémies  myélotoXiques,  par  opposition  avec  les 
anémiés  spléno-hémoly  tiques.  Un  second  groupe  comprend 
la  maladie  dé  Bànti  et  l'aiiémie  Spléiiique  dans  lesquelles 
il  faut  invoquer  ime  inlübition  des  activités  érythropoié- 
tiqüës  de  la  rate.  Enfin  existent  des  formes  combinées 
telles  qüè  l’àüémie  pernicieuse  .splénomégalique  du  type 
Striimpell,  l’hépatite  hyi>ertrophique  avec  splénomégalie, 
les  aiiémies.  hémolytiques  congénitales  ou  acquises  avec 
héinogéiiié  ;  dans  ces  formes,  en  effet,  au  syndrome  spléno- 
liémobdique  s’ajoute  une  ré;iction  métaplastique  de 
la  moelle.  Entre  tous  ces  syndromes  existent  des  affini¬ 
tés  étiopathogéniques  ;  il  faut  laisser  mie  place  importante 
aux  activités  anoripales  du  système  réticulo-hystiocy- 
taire  splénique  et  extrasplénique,  activités  liées  à  des 
facteurs  de  débilité  constitutionnelle  ;  mais  le  facteur 
fondamental  est  la  constitution  hémolytique  commune  ^ 
tare  constitutionnelle  plus  ou  moins  prononcée  qui  peut 
S’accompagner,  non  seulement  de  conformations  vi¬ 
cieuses  ou  de  difformités  congénitales,  mais  encore  d’autres 
tares  qui  s’extériorisent  par  la  réaction  mégaloblastiquc, 
l’hépatite  hypertrophique  ou  l’hémogénie. 

JU.\N  LEREliOUm.ET. 


La  fonction  hépatique  dans  les  syndromes 
striés  dus  à  l’ihtoxication  professionnelle 
par  le  sulfure  de  carbone. 

Reprenant  là  conception  adoptée  par  de  nombreux 
auteurs  sur  les  rapports  apparents  qui  existent  entre  le 
foie  et  le  corps  strié,  A.  GiaNoXIi  [Il  Morgagni,  ii3  no¬ 
vembre  1930)  a  recherché,  chez  des  individus  atteints 
d’intoxication  chronique  par  le  sulfure  de  carbone  et 
présentant  des  syndromes  striés  mdiscütables,  s’il  exis¬ 
tait  des  altérations  fonctionnelles  du  foie  et  quels  pou¬ 
vaient  être  les  rapports  qui  existent  entre  les  deux  organes. 
11  a  trouvé  une  augmentation  constante  de  la  bilirubi¬ 
némie  et  des  troubles  de  l’hyperglycémie  expérimentale. 
Il  rapporte  de  telles  altérations  fonctionnelles  à  la  fois  à 
l’action  toxique  du  sulfure  de  carbone  sur  là  cellUlè  liépa 
tique  qui  expliquerait  la  bilirubinémie  et  à  des  lésions 
des  centres  végétatifs  hypothalamiques  qui  président  aux 
complexes  neuro-hotmoniques  régulateurs  de  là  glÿco- 
genèse  ;  ces  altérations  coexisteraient  avec  les  altérations 
des  corps  striés,  comme  cela  s’observe  dans  lé  parkinso¬ 
nisme  post-eficéphalitique. 

JEAN  LEREBOUW.ET/ 
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Le  traitement  insutinique  dans  les  états 
d’amaigrissement  consécutifs  à  la  cholécys¬ 
tite  calculeuse. 

On  connaît  bien  maintenant  l'action  eutrophique  re¬ 
marquable  de  l'insuline.  D.  CeccarEW  (Il  Policlinico, 
Sez.pralica,  17  novembre  1930)  rapporte  à  ce  sujet  l'inté¬ 
ressante  observation  d'un  jeune  homme  de  treize  ans 
atteint  de  cholécystite  calculeuse  avec  accès  fébriles  et 
amaigrissement  considérable  (de  60  à 40  kilogrammes);  le 
taux  glycémique  était  normal  {0,98  p.  1000).  I^'auteur, 
attribuant  cet  état  d'amaigrissement  à  une  pancréatite 
chronique,  a  institué  un  traitement  insuliniqueàla  dose  de 
20  unités  par  jour  en  deux  fois  ;  les  résultats  furent  sur¬ 
prenants  ;  le  poids,  stationnaire  les  cinq  premiers  jours 
du  traitement,  passait  de  40  kilogrammes  à  44  kilo¬ 
grammes  le  dixième  jour  ;  un  arrêt  de  la  thérapeutique 
insulinique  du  dixième  au  dix-septième  jour  provoquait 
une  chute  de  poids  à  42  kilogrammes  ;  avec  la  reprise 
du  traitement,  on  constatait  une  ascension  rapide  et  pro¬ 
gressive  à  49  kilogrammes  le  vingt-cinquième  jour,  et 
55  kilogrammes  le  quarante-sixième  jour,  date  de  la 
cessation  du  traitement.  Le  poids,  d’ailleurs,  continuait 
son  augmentation  et  atteignait  57'‘8,8oo  un  mois  après  la 
cessation  du  traitement.  Ce  résultat  s’était  maintenu 
trois  mois  plus  tard.  L'auteur  montre  la  rapidité  de  cette 
augmentation  de  poids  qui  atteignit  15  kilogrammes  en 

Jean  Lekeboueiæt. 

Traitement  des  suppurations  pulmonaires 
non  tuberculeuses,  des  abcès  du  poumon 
et  des  bronchectasies. 

Jetant  un  regard  d’ensemble  sur  les  diverses  méthodes 
thérapeutiques  utilisées  en  cas  d’infection  pulmonaire, 
J.  AeExander  et’ W.-W.  Burkingham  (The  Journ.  of 
theAmer.  med.  Assoc.,  15  novembre  193°).  considèrent  les 
suppurations  pulmonaires  comme  une  complication  assez 
fréquente  des  opérations  chirurgicales,  de  la  pneumonie 
et  des  infections  buc.cales  ou  sinusales  ;  aussi,  au  début* 
le  traitement  sera-t-il  avant  tout  un  traitement  médical 
et  un  traitement  étiologique  (extraction  de  corps  étran¬ 
gers  broncliiques,  drainage  d’un  empyème,  traitement  des 
sinusites  et  des  infections  buccales).  L’évacuation  des 
sécrétions  a  une  importance  capitale  :  la  toux,  les  inhala¬ 
tions  d'acide  carbonique  et  surtout  le  drainage  postural 
l’aideront  ;  si  ces  mesures  échouent,  l’aspiration  broncho¬ 
scopique  pourra  donner  d’excellents  résultats.  On  pourra 
aussi,  dans  certains  cas,  faire  bénéficier  le  malade  de  l’in¬ 
terruption  temporaire  du  nerf  phrénique  du  côté  malade 
ou,  en  cas  de  présence  de  spirochètes  dans  l’expectora¬ 
tion,  d’un  traitement  arsenical. 

Au  stade  d’abcès  confirmé,  il  ne  faudra  pas  trop  se 
hâter  d’intervenir,  car  dans  30  p.  100  des  cas  les  méthodes 
précédentes,  et  en  particulier  le-drainage  bronchoscopique 
ou  la  phrénlcotomie  temporaire  suffisent  et  permettent 
de  guérir  le  malade  en  six  à  dix  semaines.  Le  pneunic. 
thorax  artificiel,  malgré  quelques  beaux  succès,  semble 
plus  dangereux  qu’utile.  La  pneumolyse  extrapleurale 
préconisée  par  plusieurs  auteurs  peut  être  utile  en  cas 
d’hémoptysies  importantes.  Enfin,  au  bout  de  six  à  dix 
semaines,  en  cas  d’échec  du  traitement,  il  faudra  drainer 
l’abcès  sous  anesthésie  locale  ;  la  voie  axillaire  est  la 
meilleure  pour  le  lobe  supérieur,  la  voie  postérieure  ou 
postéro-latéralepourle  lobe  inférieur  ;  le  grand  danger  est 
l’empyème  ;  aussi  n’ouvrira-t-on  l’abcès  qu’aprês  avoir 
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réséqué  la  plèvre  pariétale  et  s’être  assuré  que  les  lèvres 
de  la  plaie  pleurale  sont  ^ymphysées  ;  si  cette  symphyse 
n’est  pas  complète,  il  faudra  l’attendre  en  mettant  un 
simple  pansement  ;  il  vaut  mieux  s’abstenir  de  drainer 
avec  un  tube  de  caoutchouc  qui  pourrait  provoquer  des 
hémorragies  ;  on  tamponnera  la  poche  avec  de  la  gaze 
humide  recouverte  d’huile  de  vaseline  (pour  obturer  les 
extrémités  bronchiques)  ;  il  ne  faudra  traiter  les  fistules 
broncho-cutanées  qu’après  disparition  de  toute  suppura¬ 
tion.  La  thoracoplastie  n’est  indiquée  que  dans  quelques 
formes  chroniques.  Certains  abcès  multiples  localisés  à 
un  lobe  sont  justiciables  de  la  lobectomie. 

En  cas  de  dilatation  des  bronches,  on  commencera  par 
la  bronchoscopie,  qui  permettra  souvent  de  lever  un 
obstacle  (corps  étrangers,  tumeurs  bénignes)  et  de  drai¬ 
ner  les  bronches.  En  cas  de  dilatation  unilatérale,  surtout 
du  lobe  inférieur,  la  phrénicectomie  est  une  excellente 
opération,  ainsi  qu’en  témoigne  un  cas  que  rapportent  les 
auteurs.  Le  pneumothorax  est  bien  rarement  indiqué, 
sauf  peut-être  dans  quelques  cas  tout  au  début.  La  thora¬ 
coplastie  a  ses  indications,  mais  le  risque  opératoire  est 
ici  beaucoup  plus  grand  que  dans  la  tuberculose.  Enfin 
la  lobectomie,  malgré  sa  gravité,  a  de  très  beaux  succès  à 
son  actif  et  peut  guérir  définitivement  de  véritables 
infirmes  ;  les  auteurs  ont  employé  chez  10  malades  (dont 
2  de  moins  de  cinq  ans)  cette  méthode  et  apportent,  en 
partictilier,  un  beau  résultat  de  lobectomie  totale  infé¬ 
rieure  gauche. 

Jean  Lerebouleet. 

Diagnostic  radiologique  de  l’ascaridiose. 

Pour  V.-W.  Arche.=î  etCii.-H.  PëI'E.^îon  (Tk}  Jo-fn  il 
of  the  Amer.  med.  Assoe.,  13  dicambre  1920),  on  peut 
presque  toujours  faire  le  diagnostic  radiologique  de  l’as¬ 
caridiose.  Ses  observations  ont  porté  sur  59  enfants 
et  4  adultes  avec  un  total  de  58  résultats  positifs.  Sitôt 
après  l’ingestion  de  bouillie  barytée,  on  observe  un  défaut 
de  remplissage  cylindrique  dans  le  jéjunum  ;  plus  tard, 
on  observe  une  ombre  en  corde  représentant  le  canal 
intestinal  du  parasite  rempli  de  baryum.  Cette  méthode 
peut  être  positive  dans  des  cas  où  l’on  ne  peut  déceler 
les  oeufs  de  parasite  dans  les  selles  et  permettre  ainsi 
un  diagnostic.  Des  radiographies  très  démonstratives 
appuient  les  dires  de  l’auteur. 

Jean  Lereboueeet. 

Un  réactif  pour  déceler  les  champignons 
dans  les  squames  cutanées  et  les  cheveux. 

Th.  CornbeeïX  (The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc., 
6  décembre  1930)  emploie  pour  le  traitement  des  squames 
cutanées  et  des  cheveux,  en  vue  d’y  déceler  des  éléments 
mycosiques,  un  réactif  qui  lui  donne  de  meilleurs  résul¬ 
tats  que  la  potasse  habituellement  employée.  Ce  réactif,  à 
base  de  sulfite  de  soude,  est  préparé  de  la  façon  suivante  : 
dissolution  dans  quelques  gouttes  d’eau  de  cristaux  de 
sulfite  de  soude  ;  mélange  à  parties  égales  de  cette  soin- 
tion  et  d’alcool  à  95»  ;  addition  d’eau  distillée  jusqu’à 
dissolution  du  précipité  ;  conserver  la  solution  en  flacons 
bouchés  à  la  paraffine.  Après  une  minute  ou  deux  de 
contact  du  produit  à  examiner  avèc  ce  réactif,  on  re¬ 
couvre  le  tout  d’une  lamelle  ;  l’examen  de  la  préparation 
peut  être  pratiqué  au  bout  de  cinq  à  dix  minutes. 

'  J  EAN  Lereboueeet. 
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le  P'  Paul  CARNOT 

diniquc  médicale  ù  l’Hôfel-Dieii. 
de  l'Académie  de  médecine. 


Nous  venons  d’observer,  en  l’espace  de  quelques 
mois,  cinq  malades  atteints  de  crises  douloureuses 
de  rii5q)ocondre  droit,  avec  abondants  vomisse¬ 
ments  bilieux,  qui  paraissaient  atteints  de  coliques 
hépatiques  ;  pourtant  il  existait,  chez  eux,  de 
petits  signes,  non  douteux,  de  tabes.  De  ce  fait, 
le  diagnostic  devenait  délicat  :  car,  si  les  crises 
de  coliques  hépatiques  ressemblent  parfois  étran¬ 
gement  aux  crises  viscérales  du  tabès,  inverse¬ 
ment  il  existe  des  crises  tabétiques  à  type  bilio- 
vésiculaire,  peu  individualisées  jusqu’ici,  en  tout 
cas  plus  rares  que  les  crises  gastriques,  mais  dont, 
cependant,  nos  cinq  cas  personnels  montrent 
la  relative  fréquence. 

Par  là  même  se  pose  une  question  importante 
de  diagnostic  clinique  et  de  thérapeutique, 
d’autant  plus  complexe  que,  nous  le  verrons, 
certains  cas  sont  mixtes,  tabéto-lithiasiques, 
comme  il  est  aussi  d’autres  cas  mixtes,  tabéto- 
ulcéreux,  la  lésion  vésiculaire  ou  gastrique  don¬ 
nant  au  tabès  ime  orientation  viscéro-sympathique . 

Élargissant  le  débat,  nous  aurons  à  nous  de¬ 
mander  pourquoi  les  algies  de  l’ulcus  ou  de  la 
lithiase  ont  parfois  une  physionomie  si  voisine 
des  crises  tabétiques,  comme  s’il  s’agissait,  dans 
l’un  et  l’autre  cas,  d’algies  sympathiques,  qu’elles 
soient  liées  à  une  irritation  réflexe  périphérique 
transmise  aux  centres  sympathiques,  ou  au  con¬ 
traire  à  une  lésion  des  plexus,  des  rami  commun! 
cantes,  des  ganglions  rachidiens  et,  surtout,  des 
segments  médullaires  viscéraux,  projetée  péri- 
phériquement. 

Nous  verrons,  que  dans  les  coliques  hépatiques 
comme  dans  les  crises  vésiculo-biliaires  du  tabès, 
les  injections  paravertébrales  d’anesthésiques 
au  niveair  de  Dg,  D,o  et  suppriment  tempo¬ 
rairement  les  algies  bilio-vésiculaires  et,  par  là 
même,  permettent  de  les  localiser  un  peu  plus  bas 
que  les  algies  gastriques:  ceci  achève  topogra¬ 
phiquement  la  différenciation,  dans  le  tabès,  des 
crises  gastriques  bien  connues  et  des  crises  büio- 
vésiculaires,  beaucoup  moins  connues,  que  nous 
avons  en  vue  dans  cette  leçon. 


Da  première  malade  que  nous  présentons  est 
une  infirmière  de  trente-six  ans,  entrée  à  la  Cli- 
(i)  I,eçou  du  6  décembre  1930  à  la  Clinique  médicale  de 
l'Hôtel-Dieu. 


nique  pour  des  crise.s  répétées  de  rmmissements 
bilieux. 

Elle  a  été,  antérieurement,  hystérectomisée 
pour  fibrome  et  présente,  de  plus,  un  rein  flottant 
qui  donne  lieu  à  de  petites  algies  de  type  néphré¬ 
tique  ;  mais  l’iiistoire  qui  la  fait  entrer  dans  le 
service  est  tout  autre.  En  effet,  il  y  a  deux  ans, 
en  ])leine  nuit,  elle  a  eu  brusquement  une  première 
crise  viscérale  ;  vomissements  incessants,  pénibles 
par  les  efforts  d’expulsion  plutôt  que  vraiment 
douloureux  ;  vertiges  tels  que  la  malade  a  perdu 
connaissance,  mais  sans  mouvements  convulsifs 
et  sans  morsure  de  langue  ;  céphalée  très  intense  ; 
asthénie  extrême  l’immobilisant  complètement. 

Or,  le  lendemain,  tout  avait  disparu  et  cette 
infirmière  reprenait  son  service  comme  à  l'habi¬ 
tude. 

Un  an  après,  deuxième  crise  analogue  à  la  pre¬ 
mière,  survenue  au  milieu  de  la  nuit,  précédée 
d’une  sensation  de  faim  violente  assez  anormale  ; 
puis  vertiges,  céphalée  et,  surtout,  vomissements 
abondants,  répétés,  très  riches  en  bile.  Asthénie 
extrême.  Ici  encore,  disparition  brusque  de  tous 
les  phénomènes  et  retour  à  l’état  normal  dès  le 
lendemain. 

Quelques  mois  après,  troisième  crise,  débutant 
encore  brusquement  par  des  vertiges,  alors  que 
la  malade  était  encore  couchée  :  elle  se  sentait 
attirée  à  gauche  ;  les  objets  semblaient  tourner  de 
droite  à  gauche  ;  nausées  intenses,  n’allant  pas 
jusqu’au  vomi.ssement.  Puis  disparition  brusque 
de  la  crise. 

Enfin,  ces  jours  derniers,  quatrième  crise,  ayant 
provoqué  l’hospitalisation  :  les  vertiges  ont  été 
plus  intenses  encore  (|ùe  les  autres  fois  ;  les  vomis¬ 
sements  ont  été  bilieux,  abondants  et  se  sont 
répétés  quatre  fois  dans  la  première  journée. 
Ue  lendemai^,  à  l’examen  clinique,  ou  recherche 
d’emblée  des  signes  de  litliiase  biliaire  :  mais  le 
point  vésiculaire  n’est  pas  nettement  douloureux. 
Des  vomissements  bilieux  continuent,  abondants, 
entraînant  de  la  déshydratation  et  une  asthénie 
extrême.  E’exam^îi  radioifegique  montre  au 
D’'  Eagarenne  une  deuxième  portion  du  duodé¬ 
num  accolée  à  l’ombre  vésiculaire,  saillante,  un 
peu  douloureuse,  irrégulière  à  droite  au  contact 
de  la  vésicule  :  pas  de  calculs  apparents  ;  on  con¬ 
clut  à  rme  probabilité  d’adhérences  duodéno- 
vésiculaires,  mais  sans  preuves  évidentes. 
Ee  tubage  duodénal  ramène,  d’autre  part,  ime 
bile  claire,  sans  calculins  ;  l’épreuve  de  Melzer- 
Eion  donne  les  trois  biles  A,  B,  C,  normales. 

Or,  l’attention  fut,  par  ailleurs,  attirée  sur 
quelques  signes  inquiétants  de  tabès  :  tout  d’a¬ 
bord,  hypotonie  musculaire  extrême,  qui  nous 
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avait  frappé  lors  de  l’asthénie  de  la  crise  et  qui  a 
persisté  après  elle  ;  le  talon  touche  facilement  les 
fesses  ;  les  jambes  se  replient  jusque  sur  la  poi¬ 
trine  ;  la  tête  se  place  sans  difficulté  entre  les  deux 
genoux...  lyes  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont 
presque  entièrement  abolis.  Il  j'  a  enfin  un  signe 
d’Argyll- Robertson  bilatéral,  sans  lésions  du 
fond  de  l’œil.  D’autre  part,  la  malade  a  eu  quel- 
quesdouleuTs  en  éclair  dansles  membres  inférieurs  ; 
elle  a,  parfois,  de  la  gêne  à  la  miction  ;  enfin,  il  y  a 
les  vertiges,  intenses,  prédominants,  que  n’ac¬ 
compagne,  au  dire  du  spécialiste,  aucune  lésion 
de  l’oreille. 

Da  ponction  lombaire  a  montré  un  Bordet- 
Wassermann  positif  total  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (réaction  négative  dans  le  sang)  ;  ilyao«'’,55 
d’albumine  et  85  éléments  blancs.  Il  s’agit  donc 
de  tabes,  sans  calculs  vésiculaires  évidents.  Des 
crises  biliaires,  avec  grands  flux  bilieux,  semblent 
devoir  être  rattachées  au  tabès. 

Da  deuxième  malade,  que  nous  ])résentons 
également,  est,  actuellement  encore,  salle  Sainte- 
Madeleine  pour  un  syndrome  vésiculaire  plus  net  : 
néanmoins,  nous  hésitons  encore  à  la  faire  opérer 
parce  qu’elle  présente  de  petits  signes  de  tabes. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  quarante-sept  ans  qui, 
depuis  dix-huit  mois,  a  de  l’anorexie  et  cpii  maigrit, 
peut- être  du  fait  d’un  régime  volontairement  réduit. 

Il  y  a  douze  mois,  elle  a  eu  une  -première  crise: 
vomissements,  subits,  spontanés,  d’abord  ali- 
nièntaires,  puis  fortement  acides  et  enfin  très 
abondamment  bilieux  ;  ces  vomissements  étaient 
presque  continuels  et  il  en  est  résulté  une  déshy 
dratation  intense  ;  pas  de  douleurs  ;  asthénie 
extrême.. Da  crise  a  disparu  subitement,  comme 
elle  est  venue  ;  immédiatement,  après,  cette 
femme,  ayant  très  faim,  s’est  mise  à  manger 
immodérément,  et  a  fort  bien  digéré  ce  repas. 

Quatre  crises  semblables  ont  éclaté  en  six  mois, 
de  durée  et  d’intensité  croissantes. 

Parfois,  douleurs  en  éclair,  traversatit  transver¬ 
salement  l’abdomen,  avec  irradiations  à  l’épaule 
droite. 

Des  crises  s’accompagnent  généralement  de 
vertiges.  Parallèlement,  le  caractère  change, 
devient  irritable  ;  besoin  incessant  de  mouvement. 
A  la  fin  d’octobre  dernier,  après  deux  nouvelles 
crises  en  vingt  jours,  la  malade,  inquiète,  entre 
à  l’Hôtel-Dieu,  où  nous  avons  pu  assister,  le 
21  novembre,  à  une  septième  cme;  brutalement, 
vomissements  bilieux  incoercibles,  abondants, 
durant  les  journées  du  lundi  et  du  mardi,  puis 
cessant  bnisquenient ;  asthénie  marquée;  simul¬ 
tanément,  rétention  d’urine,  nécessitant  un  son¬ 
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dage.  De  foie  déborde  les  fausses  côtes  d’un  tra¬ 
vers  de  doigt;  signe_de  Gilbert-Murphy,  au  moins 
en  période  de  crise. 

A  l'examen  radioscopique,  le  D*’  Dagarenne 
trouvœ  un  D„  dévié  à  droite,  accolé  à  la  vésicule 
biliaire  ;  le  bulbe  lui-mênie  est  incliné  à  droite 
vers  la  vésicule  ;  la  paroi  supérieure  du  bulbe 
et  du  ^emt  superius  est  irrégulière,  mais  se  dilate 
bien.  Da  vésicule  est  bien  injectée,  visible  après 
tétra-iode,  non  déformée.  De  diagnostic  radiolo¬ 
gique  conclut  ferme  à  une  pêriduodênite  d’origine 
vésiculaire. 

Or,  ici  encore,  on  trouve  des  signes  de  tabès. 
Il  y  a  une  inégalité  pupillaire  importante  : 
la  pupille  droite  est  dilatée,  la  gauche  est  en 
myosis.  Il  y  a  un  signe  d’Argyll-Robertson 
Pas  d’abolition  des  réflexes  rotuliens,  mais 
réflexes  achilléens  très  faibles  à  droite.  DeBordet- 
Wasserniann  du  sang  est  positif. 

Nous  n’avons  pas  encore  fait  de  ponction  lom¬ 
baire  :  celle-ci  décidera  de  notre  ligne  de  conduite 
au  point  de  vue  opératoire.  En  tous  cas,  nous 
commencerons  par  un  traitement  spécifique  dirigé 
contre  le  tabes. 

Une  ancienne  malade,  suivie  salle  Sainte- 
Jeanne  avant  les  vacances,  avait,  elle  aussi, 
des  crises  bilieuses,  d’un  diagnostic  délicat  en 
raison  de  certains  symptômes  tabétiques  II 
s’agit  d’une  femme  de  trente-quatre  ans,  ayant 
cnhxwsqxicmcntimc  première  crise, acfcc  douleurs  au 
creux  épigastrique  et  à  l’hypocondre  droit.  Un  mois 
et  demi  après,  nouvelle  crise  nécessitant  son  admis¬ 
sion  dans  notre  ser\dcc,  et  à  laquelle  nous  avons 
assisté.  Nous  y  notons  les  caractères  habituels  : 

lo  Début  brusque,  en  période  de  calme  ; 

2“  Douleurs  au  creux  épigastrique,  au  rebord 
costal  droit,  irradiant  à  l’épaule  droite,  d’une 
intensité  considérable,  telle  que  la  malade  restait 
courbée  en  deux  pour  détendre  sa  paroi  ; 

30  Vomissements,  surtout  bilieux,  calmant  mal 
les  douleurs  ; 

40  Constipation  ; 

50  Terminaison  brusque  et  complète  de  la  crise 
avec  retour  intégral  à  l’état  antérieur. 

Cette  crise  dût  être  traitée  par  les  injections  de 
morphine. 

Quelques  jours  auparavant,  la  malade  avait  eu 
du  subictère  et  de  la  décoloration  des  matières. 

Antérieurement,  elle  avait  présenté  trois  jau¬ 
nisses,  dont  une  à  treize  ans,  l’autre  quelques 
années  après  ;  la  troisième  à  l’occasion  d’une 
grossesse.  Chaque  fois,  le  subictère  a  cessé 
coniplèteinent  ainsi  que  la  douleur  vésicu¬ 
laire  ;  foie  non  augmenté.  Pas  de  signes  radiolo- 
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giques  d’adhérences  vésiculaires  ni  de  calculs  ; 
vésicule  opaque,  donc  perméable,  après  ingestion 
de  tétra-iode. 

Par  contre,  signes  manifestes  de  tabès  :  légère 
inégalité  pupillaire  ;  pupille  droite  ne  réagis.saiit 
j)as  à  la  lumière  ;  réflexes  achilléeus  abolis,  les 
rotuliens  étant  conservés  ; 

réaction  de  Bordet-Wassermann  négative  dans 
le  sang. 

La  malade,  se  trouvant  brusquement  guérie 
est  partie,  malgré  nos  instances,  dès  la  fin  de  sa 
crise,  sans  attendre  la  ponction  lombaire.  Mais 
elle  doit  revenir  à  sa  prochaine  crise,  et,  peut-être 
une  exploration  rachidienne  nous  fixera-t-elle 
définitivement,  sur  la  part  réciproque  du  tabès  et 
de  la  lithiase  dans  l’origine  des  crises  biliaires. 

Notre  quatrième  malade  est  entrée  le  27  mai 
1930,  salle  Sainte- Jeanne,  pour  des  crises  doulou¬ 
reuses  de  l’hypocondre  droit. 

Le  début  remonte  au  mois  de  septembre  1929  ; 
à  cette  époque,  première  crise  ayant  débuté 
brusquement,  ayant  duré  huit  jours,  ayant  cessé 
brusquement. 

Pendant  la  crise,  douleurs  violentes  au  creux 
épigastrique  et  à  Vhypocondre  droit,  avec  irra¬ 
diations  au  côté  droit,  au  dos,  à  l’épaule  droite  : 
l’intensité  des  douleurs  obligea  à  une  injection  de 
morphine. 

Vomissements  alimentaires,  puis  aqueux,  très 
abondants,  suivant  toute  ingestion  d’aliments  ou 
de  boissons,  ne  calmant  pas  la  douleur. 

Constipation  marquée  pendant  la  crise. 

Atonie  et  asthénie  extrêmes. 

Cette  première  crise,  étiquetée  colique  hépa¬ 
tique,  fut  soignée  à  la  Charité.  Elle  se  termina 
brusquement.  Iv’état  de  la  malade  redevint 
aussitôt  excellent  et  elle  reprit  son  travail. 

En  février  1930,  la  malade  était  à  nou¬ 
veau  à  la  Charité  où  ou  l’avait  opérée  d’un 
fibrome,  lorsque,  vingt  et  un  jours  après  l’opéra¬ 
tion,  elle  eut  un  brusque  début  de  crise,  avec 
douleurs,  vomissements  bilieux,  asthénie  :  on  la 
passa  en  médecine  avec  le  diagnostic  de  colique 
hépatique. 

Depuis,  à  peu  près  tous  les  mois,  nouvelles  crises 
douloureuses,  avec  début  et  fin  brusques,  avec 
vomissements  bilieux,  avec  asthénie.  Jamais 
d’ictère,  ni  de  décoloration  des  matières. 

Quand  la  malade  entra  dans  notre  service, 
ses  crises  étaient  devenues  suhintrantes.  Elles 
s’accompagnaient  d’état  subfébrile  à  380,5  au 
moment  des  paroxysmes  douloureux.  Amaigrisse¬ 
ment  atteignant  16  kilogrammes  depuis  six 
mois. 


A  l’examen  clinique,  point  douloureux  à  l’hypo- 
condre  droit  :  point  vésiculaire  ;  signe  de  Gilbert- 
Murphy  ;  pression  du  phrénique  douloureuse,  à 
droite  seulement. 

A  l’examen  radiographique,  vésicule  biliaire 
saillante,  sensible.  Bulbe  et  Do  paraissant  adhérer 
à  la  vésicule,  formant  un  coude  à  droite. 

On  conclut,  cette  fois  encore,  à  un  syndrome 
vésiculaire. 

Cependant,  on  note  plusieurs  signes  de  syphilis 
nei-veuse  : 

i”  La  malade  a  eu  la  syphilis  il  y  a  douze  ans, 
avec  une  ro.séole  traitée  par  douze  piqûres  d'huile 
grise. 

2>3  La  pupille  gauche  réagit  à  peine  à  la  lumière. 

3°  Le  Wassermann  est  faiblement  positif  dans 
le  sang  le  26  mai,  mais  négatif  le  7  juillet. 

Par  contre,  le  liquide  céphalo-rachidien  a  donné 
un  Wassermann  négatif  sans  éléments  cellulaires. 

Bien  qu’il  s’agisse  très  vraisemblablement  d’une 
vésicule  calculeuse,  l’intrication  de  phénomènes 
tabétiques,  assez  fru-stes  d’ailleurs,  accroît  les 
difficultés  du  diagnostic. 

Enfin  un  homme,  que  nous  avons  suivi  eu  19-9 
salle  Saint-Charles,  avait,  lui  aussi,  un  syndrome 
mixte,  tabéto-vésiculaire.  Ses  crises  douloureusés 
occupaient  surtout  la  région  sous-hépatique 
et  s’accompagnaient  de  flux  bilieux  ;  mais  ît-.y 
avait,  ici  encore,  un  double  signe  d’À.  Robertson, 
de  l’inégalité  pupillaire,  l’abolition  des  réflexes 
rotuliens  et  un  début  d’ataxie. 


Nos  cinq  malades,  avec  leurs  doubles  syndromes 
biliaires  et  tabétiques  faisant  penser  tantôt  à 
une  lithiase,  tantôt  à  un  tabès,  ont  tous  été  obser¬ 
vés,  en  un  an,  dans  un  seul  service,  ce  qui  montre 
la  fréquence  de  pareils  cas,  sur  lesquels,  cependant, 
l’attention  n’a  guère  été  attirée  jusqu’ici.' 

Comparons  donc  entre  elles  les  caractéristiques, 
assez  voisines,  des  crises  viscérales  du  tabes,  et 
des  algies  digestives  ou  biliaires. 

Les  crises  viscérales  du  tabès  que  l’on  a  parfois 
observées,  (mais  beaucoup  plus  rarement),  dans  la 
paralysie  générale,  la  syningomyélie  ou  la  sclérose 
en  plaques  ont,  le  plus  souvent,  une  physiono¬ 
mie  gastrique.  D’après  les  statistiques  de  Pierre 
Marie  et  Foix,  chez  les  femmes  tout  au  moins,  les 
deux  tiers  des  tabétiques  ont  des  crises  gas¬ 
triques,  les  autres  crises  viscérales  réunies  ne 
représentant  guère  que  les  8  centièmes. 

On  sait  que  c’est  Graves  qui  les  a,  le  premier. 
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décrites  eu  1842,  a\'uut  uiéiue  que  l’ataxir  lecu 
motrice  n’ait  été  individualisée  par  Duchenne  de 
Boulogne.  I/C  malade  de  Graves  eut,  pendant 
quatre  ans  des  crises  douloureuses  avec  vomisse¬ 
ments,  au  cours  d’une  affection  nerveuse  :  par 
la  suite,  il  eut  des  troubles  moteurs  accentués, 
avec  douleurs  fulgurantes.  Il  ne  manque  donc  à 
cette  description  que  l'étiquette  de  tabe.s,  qu’on 
peut  lui  appliquer  rétrospectivement. 

Il  en  est  de  même  pour  les  cas  de  Romberg 
(1851),  de  Sir  Gull  en  1859.  Mais,  à  partir  de 
1858,  Duchenne  de  Boulogne  a  décrit  l’ataxie 
locomotrice,  et,  quelques  années  plus  tard;  en 
1864,  il  fait  allusion  aux  troubles  gastriques 
«  qu’on  peut  voir,  quelquefois,  sans  cause,  dans 
le  cours  de  la  maladie  ». 

Puis,  ce  furent  les  travaux  de  Topinard  (1864), 
la  thèse  de  Delamarre  sous  la  direction  de  M.  Ray¬ 
naud,  et,  surtout,  les  classiques  descriptions  cli¬ 
niques  de  Charcot  et  d’Alfred  Fournier. 

D’emblée,  ces  crises  s’individualisent  par  la 
bntsqttene  du  début  et  de  la  terminaison. 

1,'intensifé  des  douleurs  est  parfois  si  vive 
qu’  «  elles  dépassent  tout  ce  que  l’être  humain 
peut  supporter  en  souffrance  »  (Pierre  Marie), 
lancinantes,  térébrantes,  en  ceinture,  en  étau  ou 
T^^r  rouge,  avec  irradiations  à  l’abdomen,  aux 
aWS.  (Charcot),  aux  bras,  au  cou. 

É^'îfjied  Fournier,  déjà,  compare  la  crise  tabétique 
ui^c^ûlique  néphrétique  ou  hépatique  «  dont  elle 
p^]Me  l’intensité,  les  conséquences,  la  réaction 
"^n^^ile  ».  Les  vomissements  sont,  souvent,  un 
9^e  isolé  ;  «  accès  d’intolérance  gastrique  », 
d'emblée,  d’une  -  violence  extrême,  avec  rejet 
d’aliments,  de  matières  muqueuses,  glaireuses, 
teintées  de  bile,  parfois  de  sang  :  la  quantité  de 
liquide  rejeté  est  souvent  énorme,  allant  jusqu’à 
3  et  4  litres  d'après  A.  Fournier,  à  12  litres  en 
vingt-quatre  heures  dans  un  cas  de  Puttman. 
Mais,  parfois,  le  vomissement  se  fait  <'  à  sec  » 
(Fournier).  Parfois  (à  la  fin  de  la  crise  surtout) 
apparaissent  de  vraies  hêmatémèses  :  ce  sont  les 
«  crises  noires  »  de  Charcot.  Nous  en  avons,  avec 
M'i'^  Bruyère,  rapporté  un  exemple  frappant 
où  les  hématémèses  étaient  abondantes  et  répé¬ 
tées  les  deuxième  ou  troisième  journées  de  crise 
seulement  :  la  crise  débutait  par  un  hoquet, 
qui  durait  sans  interruption  plusieurs  jours.  L’mto- 
lérance  gastrique  était  absolue,  même  vis-à-vis 
d’une  simple  gorgée  d’eau. 

Un  autre  symptôme  capital  de  la  crise  viscérale 
est  V asthénie  extrême,  comparée  par  Pierre  Marie 
à  celle  du  mal  de  mer,  telle  que  le  malade, 
geignant  et  dolent,  est  incapable  de  se  déplacer 
et  reste  affalé  dans  son  lit  ;  parfois,  comme  dans 
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notre  cas  avec  M^e  Bruyère,  il  y  a  de  véritables 
bouffées  délirantes,  .durant  autant  que  la  crise  et 
disparaissant  avec  elle. 

On  trouve  souvent  une  respiration  anxieuse, 
de  la  tachycardie  (Charcot),  plus  rarement  de 
la  bradycardie  (Rosenthal). 

Simultanément,  hyperesthésie  cutanée  .seg¬ 
mentaire,  telle  qu’un  malade  de  Marie  et  Parturier 
ne  .pouvait  supporter  le  contact  superficiel  des 
.  draps,  alors  qu’on  pouvait  comprimer  fortement 
l’abdomen  sans  éveiller  la  douleur  (comme  dans 
la  colique  saturnine).  D’autres  fois,  anesthésie 
de  la  quatrième  à  la  neuvième  dorsale,  en  bandes 
transversales  et  s’étendant  parfois  vers  les  bras, 
lîxagératiorr  des  réflexes  abdominaux  4  fois  sur  8. 

Cette  crise  dure  parfois  quelques  heures,  un  jour, 
plus  souvent  plusieurs  jours,  parfois  même 
quelques  semaines.  Puis  elle  se  termine  brusque¬ 
ment  et  le  malade  éprouve  un  bien-être  général. 
'Pel  le  malade  initial  de  Graves  qui,  «  après  avoir 
souffert  nuit  et  jour  pendant  une  période  de 
plusieurs  jours,  s’écriait  tout  à  coup  :  «  Mainte¬ 
nant,  cela  va  bien  !  » 

Pareille  description,  classique,  de  la  crise  gas¬ 
trique  du  tabes  comporte  plusieurs  variantes  : 

Forme  gastralgique,  où  les  douleurs  prédo¬ 
minent  à  l’estomac,  avec  «  coliques  sèches  »  ; 

Forme  vomitive,  sans  douleurs,  mais  avec  vomis¬ 
sements  aqueux,  acides,  bilieux  ; 

Forme  flutulente,  rare,  décrite  par  P'ournier, 
avec  éructations  bruyantes,  explosives,  convul¬ 
sives  ; 

Forme  boulimique  (Jacquiuot),  avec  faim  impé¬ 
rieuse,  qui  doit  être  immédiatement  satisfaite 
(une  de  nos  malades  avait  ce  symptôme)  ; 

Forme  hémorragique,  les  [crises  noires  de 
Charcot),  où  l’on  craint  toujours  un  ulcus  avec  ses 
conséquences.  En  fait,  on  sait,  par  divers  cas 
(par  ceux  de  Babinski  et  Enriquez  notamment), 
que  les  ulcères  sont  capables  de  provoquer  des 
crises  très  voisines  des  crises  tabétiques.  Mais  on 
sait,  par  d’autres  cas,  qu’il  y  a  parfois  coexistence 
d’une  crise  tabétique  et  d’un  ulcus  ;  H.  Bénard 
et  Dumont  en  ont  observé,  récemment,  un  beau 
cas  à  la  Clinique  de  l’Hôtel-Dieu.  Nous  reviendrons, 
d’ailleurs,  sur  les  coexistences,  si  importantes,  ces 
lésions  organiques,  (ulcus,  le  thorax),  avec  les 
crises  viscérales  du  tabès. 

A  côté  des  formes  gastriques  de  crises  tabétiques, 
on  peut  décrire  des  formes  intestinales,  plus 
rares,  avec  diarrnee  incoercible,  ou,  au  con¬ 
traire,  avec  constipation  douloureuse,  distüictes 
elles-mêmes  des  formes  ano-rectales,  doulottreuses 
ou  mucorrhéiques,  du  tabès. 

On  peut  aussi  décrire  des  formes  salivaires. 
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avec  sialorrhée,  comme  dans  un  cas  de  Girode 
où  le  malade  rendait,  pendant  sa  crise,  ^plusieurs 
litres  de  salive  par  jour. 

Mais  on  a  rarement  décrit,  jüsqu’ici,  des  formes 
büio-vésiculaires,  correspondant  à  celles  que  je 
viens  dë  rapjDorter.  Cependant,  dans  la  littérature, 
on  trouve  rapportées,  sous  le  nom  de  «  Crises  gas¬ 
triques»,  des  crises  assez  voisines  dés  iiôtres  et  aü 
cours  desquelles  la  douleur  vésiculaire,  les  flux  de 
bile  évacués  par  en  haut  oü  par  en  bas,  avaient 
fait  jtorter  le  diagnostic  clinique  de  coliques  hépa¬ 
tiques.  Nous  en  citerons  quelques  cas,  recueillis 
dans  la  littérature  et  qui  ressemblent  beaucoup 
à  nos  cas  personnels. 

C’est  ainsi  que  Déléage  (de  Vichy)  rapporte 
(Thèse  Jolly,  Paris,  igo6)  l'Observation  d’un  ma¬ 
lade  âge  de  quarante  et  un  ans  qui’lui  fut  adressé 
à'  Vichy  en  juin  1900  pour  coliqües  hépatiques 
fortes  et  entérite  muco-membraneuse.  il  s’agissait 
d’un  eczémateux  qui,  à  diverses  reprises,  avait 
présenté  des  embarras  gastriques  avec  vomisse¬ 
ments  bilieux.  Ces  accidents  devinrent  fré¬ 
quents  (une  crise  une  année  ;  deux  crises  l’année 
suivante)  et  on  envoya  le  malade  à  Vichy  pour 
éviter  le  retour  de  ses  coUqUés  hépatiques. 

A  Vichy  même,  il  eût  une  nouvelle  crise,  débu¬ 
tant  par  un  embarras  gastric|ue,  avec  perte  d’ap¬ 
pétit  et  excitation  nerveuse  ;  puis  survinrent  des 
voUiissemeüts  aqueux,  bientôt  jaune  verdâtre, 
puis  vert-noirâtre,  incoercibles,  avec  intolérance 
gastrique  absolue.  Foie  abaissé  :  aucune  douleur 
à  la  prçssioh  dü  foie  ni  de  la  vésicule,  mais  dou¬ 
leur  péri-  et  süs-Ombilicàle.  Cette  crise  dura 
trois  Jours. 

Or,  à  Ce  moment,  le  iiialade  eut  Un  ictus  laryngé, 
qui  précéda  de  peu  la  crise  biHaire.  l,e  fait  éveilla 
l’attention  et  l’on  rechercha  des  signes  de  tabès  : 
l’aorte  et  les  plexus  solaires  étaient  très  doulou¬ 
reux  î  il  y  avait  abolition  des  réflexes  patellaires  ; 
signe  d’Argyll-Robertsoh  positif. 

Fe  diagnostic  était  donc  évident  ;  il  fut,  d’ail¬ 
leurs,  confirmé  par  un  examen  du  professeur 
Raymond.  Il  s’agissait  donc,  pâr  conséquent, 
d’un  malade  envoyé  à  Vichy  pour  crises  répétées 
de  coliques  hépatiques,  alors  qu’il  était  affecté 
de  crises  tabétiques  à  allure  biliaire. 

Üaiis  üii  câs  de  Debové  (Joürn.  Praticiens, 
1907),  il  s’agissait  d’Uh  hdmmè  dé  quarante  ans. 
îyes  pfeniiers  troubles  survinrent  èn  iSgy,  Soüs 
la  fotinè  d’une  brusque  sensation  de  froid  dans 
le  dos,  suivie  de  vomissements  bilieux  abondants  : 
la  douleur  épigastrique  était  si  violente  qUe,  poür 
ne  pas  tomber,  le  malade  se  coUcha  à  terre  ; 


douleur  et  vomissements  paroxystiques  durèrent 
pendant  une  demi-jOUrnée. 

Trois  ans  après,  en  1900,  deuxième  crise  iden¬ 
tique  à  la  première  ;  puis,  en  1901,  quatre  crises 
analogues,  suivies  d’Uiie  accalmie  complète  de 
huit  mois;  depuis,  les  crises  sont  sunmnues  régu¬ 
lièrement  deux  fois  pâr  an. 

L’attention  appelée  sur  le  foie,  on  sentit  à 
son  niyeau  mre  grosse  masse,  mdolente  :  le  malada 
fut  opéré  pour  un  kyste  hydatique  que  l’on 
aboucha  à  la  paroi.  Mais  l’opération  ne  supprima 
pas  le  retour  des  crises.  On  réopéra  alors  le  malade 
pour  lithiase  biliaire  et  on  lui  enleva  la  vésicule  : 
les  crises  continuèrent.  Ayant  trouvé  un  rein 
mobile,  on  fit,  en  troisième  lieu,  une  néphrô- 
pexie,  mais  sans  résultat  quant  aux  crises. 

Une  exploration  méthodique  du  système  ner¬ 
veux  montra  alors  un  signe  d’A.  Robertson  ;  mre 
atrophié  papillaire,  delà  mydriase,  de  la  diplopie 
croisée  par  jraralysie  du  moteur  oculaire  externe. 
La  ponction  lombaire  ramena  mr  liquide  riche  en 
lymphocytes.  Il  s’agissait  donc  de  crises  tabé¬ 
tiques  nous  paraissant  mériter,  rétrospectivement, 
le  qualificatif  de  crise  hépato-biliaire  du  tabes. 

Uans  la  thèse  de  'i'roUc  se  trouve  l’obsenmtioü 
suivante  de  Foy.  Charbonnière  de  trente-trois 
ans,  présentant  des  crises  de  vomissements,  avec 
violentes  douleurs  au  creux  épigastrique.  On  fit 
le  diagnostic  de  colique  hépatique.  Après  trois 
crises,  de  deux  jours  chaque,  ayant  nécessité  dès 
injections  de  morpliine,  il  y  eut  Une  crise  de  dix- 
sept  jours  de  durée,  avec  vomissements  inces¬ 
sants  de  bile  ;  douleurs  continuelles,  exacerbéefe 
par  moments  ;  selles  liquides,  non  décolorées. 

Or  oa  trouva,  à  l’examen  nerveux,  un  signe 
d’A.  Robertson,  un  signe  de  Romberg,  mie  aboli¬ 
tion  des  réflexes  rotuliens  ;  une  lymphocytose 
abondante  du  liquide  céphalo-rachidien.  La 
malade  aVait  eu,  d’ailleurs,  une  succession  très 
nette  d’accidents  syphilitiques  secondaires. 

Nous  citerohs  encore  un  cas  de  Jean  Camus 
et  Chiray  (Rev.  néuroL,  déc.  1903).  Il  s’agit, 
cette  fois,  d’une  hérédo-syphilitique  dont  les 
frères  présentaient  un  front  olympien  l’un, 
l’autre  mi  tibia  ën  lame  de  Sabre  avec  hyperps- 
toses. 

A  l’âgë  de  dix-liuit  âtis,  première  crise  dé  vômis- 
sélnents.  Puis  phrsièurs  autres  crises  pendant 
deui  ahs  :  ees  crises  consistaient  ert  Vomissements 
bilieux  incessants  durant  toute  la  journée  ; 
déshydtatatiôn  cbnséeutive  ;  yeux  excavés,  faciès 
péritonéal  -;  pouls  à  100  ;  état  paraissant  inquié¬ 
tant.  Puis,  disparition  brusque  de  la  crise. 
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Or,  pendant  la  crise,  on  trouva  un  signe  d’A. 
Robertson  (qui  disparut  après  la  crise).  11  y 
avait,  de  plus,  une  série  d’autres  signes  de  tabès  : 
douleurs  fulgurantes;  hj^peresthésie  radiculaire 
à  la  face  interne  des  membres  supérieurs  ;  réflexes 
achilléens  et  rotuliens  supprimés.  Cependant,  la 
ponction  lombaire  nemontrapasdelymphocytose. 

Dans  un  cas  de  Mantoux,  des  crises  de  vomis¬ 
sements  bilieux,  durant  huit  jours,  étaient  accom¬ 
pagnées  de  douleurs  si  violentes  que  la  malade  se 
tordait  dans  son. lit  et  hurlait.  Elle  eut  ainsi  ime 
quinzaine  de-crises,  de  plus  en  plus  fortes,  traitées 
avec  le  diagnostic  de  coliques  hépatiques  :  ces 
crises  furent  le  seul  symptôme  pendant  quatre  ans. 

Or,  on  trouva,  finalement,  un  signe  d’A.  Robert¬ 
son,  apparaissant  seulement  pendant  les  crises. 
Au  point  de  vue  pathogénique,  syphilis  avouée 
du  mari:  un  accouchement  prématuré;  plusieurs 
fausses  couches. 

Dans  un  cas  de  Heitz  et  Eortat- Jacob  (Rev. 
neur.,  1902)  :  crises  de  violentes  douleurs  et  de 
vomissements  bilieux  avec  suhictère.  Or,  il  n’y 
avait  pas  de  réflexes  rotuliens  ;  il  y  'avait  hyper¬ 
esthésie  épigastrique,  signe  d’Argyll-Robertson. 
Réaction  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien 
avec  albuminose  et  lymphocytose. 

On  voit,  par  ces  exemples,  pris  au  hasard  dans 
la  littérature,  que  les  crises  bilio-vésiculaires 
chez  des  tabétiques,  non  différenciées  d’ailleurs 
des  crises  gastriques,  sont  loin  d’être  rares,  et 
qu’elles  sont,  le  plus  souvent,  prises  pendant 
longtem^js  pour  des  crises  de  coliques  hépatiques- 


Ee  diagn  -  Stic  entre  viscéralgics  à  départ  hépato- 
vésiculaire  de  la  lithiase  ou  de  la  péricholécystite 
et  crises  tabétiqités  radiculo-médullaires  à  pro¬ 
jection  viscéralgique  hépato-vésiculaire  est,  en 
réalité,  très  difficile. 

En  favetir  de  l’origine  hépato-vésiculaire,  on 
peut  trouver  les  antécédents,  la  coexistence  d’ictère 
ou  de  subictère,  la  décoloration!  intermittente  des 
selles,  l’absence  de  pénétration  vésiculaire  du 
tétra-iode,  l’image  radiographique  de  calculs  ou 
la- déformation,  par  contact  ou  par  adhérences,  de 
la  vésicule  et  du  duodénum... 

En  faveur  de  l’origine  tabétique,  on  peut  trouver 
de  petits^signes  oculaires  (signes  d’A.  Robertson, 
diplopie,  plosis);  l’abolition  de.s  réflexes  rotulicn, 
achilleeu  ;  l’hyireresthésie  ou  l’anesthésie  radi 
culaire  ;  l’ictus  laryngé  ;  les  réactions  lympho- 
C5d;aires  ou  albumineuses  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  les  antécédents  syphilitiques  et  le 
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Bordet-Wassermann  positif,  tant  du  sang  que  du 
liquide  céphalo-rachidien.  . 

Mais  des  cas  particulièrement  délicats  à  diagnos¬ 
tiquer  sont  ceux  à’ association  tahêto-vésiculaire, 
où  l’on  trouve,  simultanément  (comme  chez  cer¬ 
tains  de  nos  malades),  des  signes  organiques  de 
lésions  viscérales  (vésiculaires  ou  gastro-duodé- 
nales)  et  de  lésions  tabétiques  :  or,  ces  cas  sont 
loin  d’être  rares. 

Ea  question  des  a  été  principalement 

évoquée  pour  les  crises  gastriques  du  tabes,  où  l’on 
a  remarqué,  maintes  fois,  que  des  troubles  dyspep¬ 
tiques  vrais  coexistait  avec  les  algies  tabétiques. 
Parfois,  il  y  a,  simultanément,  des  lésions  d’ulcus 
et  des  lésions  de  tabes  :  les  crises  noires  de  Charcot, 
avec  hématémèses  abondantes  et  répétées,  au 
cours  d’une  crise  gastrique  du  tabes,  sont  parfois 
sous  la  dépendance  d’im  ulcère  gastro-duodénal. 
Récemment,  à  la  Clinique  de  l’Hôtel-Dieu, 
H.  Bénard  et  Dumont  ont  examiné  les  pièces  ana¬ 
tomiques  d’un  tabétique  à  «crises  noires»,  chez  qui 
coexistaient,  avec  les^lésions  du  tabes,  des  lésions 
d’ulcus  juxta-pylorique. 

Dans  cette  association,  doit-on  attribuer  un 
rôle  à  la  syphilis,  génératrice  à  la  fois  de  tabes 
et  d’ulcérations  gastriques  ?  Doit-on,  avec 
Sainton,  attribuer  l’ulcus  à  un  trouble  trophique 
du  tabes,  comparable  aux  maux  perforants 
plantaires?  En  tout  cas,  on  tiendra  compte,  en 
clinique,  de  la  fréquence  des  associations  tabéto- 
ulcéreuses. 

De  même,  iînous  semble  que  l’on  doit  .compter 
avec  les  associations  tabéto-lithiasiques,  telles 
qu’elles  se  sont  rencontrées  dans  nos  cas.  Ees  mani¬ 
festations  biliaires  du  tabes  seraient,  alors,  détermi¬ 
nées  par  la  lésion  hépatique  concomitante. 


Quant  à  la  parenté  d’allure  clinique  entre  les 
crises  viscérales  du  tabes  et  les  viscéralgies  de 
l’ulcus  ou  de  la  lithiase,  elle  nous  paraît 
s’expliquer  par  le  caractère  sympathique  commun 
de  ces  diverses  algies. 

d)  On  a  beaucoup  discuté  sur  le  mécanisme  de  la 
crise  de  coliques  hépatiques.  On  a  incriminé, 
souvent,  une  contracture  musculaire  de  la 
vésicule  ou  des  voies  biliaires.  Mais,  en  réalité, 
la  douleur  viscérale  ne  nous  paraît  s’expli¬ 
quer  que  par  des  phénomènes  nerveux,  sié¬ 
geant  en  un  point  quelconque  des  neurones  sensi¬ 
tifs  :  notammeul,  sur  les  voies  sensitivo-syuipa- 
thiques  qui  vont  de  l’arbre  biliaire  aux  plexirs 
viscéraux  et  qui  remontent  ensuite,  j[)ar  les  ra¬ 
meaux  communicants,  les  racines  et  les  gcr.- 
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glions  rachidiens,  jusqu’aux  centres  viscéraux 
.sensitifs  de  la  moelle. 

De  même,  les  douleurs  paroxystiques  del’ulcus 
ont,  elles  aussi,  un  caractère  nettement  sensitivo- 
sympathique.  C'est  probablement  aux  termi¬ 
naisons  juxta-ulcéreuses  des  voies  sympathiques 
que  se  produit  le  départ  d’une  algie  qui  gagne 
les  divers  étages  sensitifs. 

D’où  certains  caractères  généraux  communs  aux , 
diverses  sympathalgies  :  l’intermittence  des  crise.®,, 
leur  brusque  début,  leur  brusque  terminaison,  l’in¬ 
tensité  des  réactions  sensitives  (douleurs  irradiées) , 
motrices  (vomissements,  hoquet),  sécrétoires  (flux 
salivaire,  gastrique  ou  biliaire),  vasomotrices,  l’as¬ 
thénie  générale,  tous  caractères  que  l’on  retrouve 
aussi  bien  dans  les  crises  ulcéreuses  que  dans  les 
crises  biliaires,  intestinales,  rénales,  dans  .les 
coliques  saturnines  ou  dans  le  mal  de  mer. 

Or,  précisément ,  ces  caractères  se  retrouvent  aussi 
dans  les  crises  viscérales  du  tabes,  liées,  elles  aussi, 
à  des  réactions  sympathiques  :  le  trouble  siège 
alors  au  niveau  du  plexus  solaire,  des  ganglions 
rachidiens  ou  des  centres  sensitifs  de  la  moelle 
dorsale. 

On  sait  que  Dejerine  et  Tinel  ont  trouvé,  dans 
certaines  crises  gastriques  du  tabes,  des  altéra¬ 
tions,  une  démyélinisation  des  fibres  radiculaires 
jusqu’aux  segments  étagés  de  D4  à  D9,  altéra¬ 
tions  plus  haut  situées  que  celles  constatées  jadis 
par  J. -Ch.  Roux  sur  les  fibres  du  sympathique. 

Mais  le  caractère  transitoire  et  intermittent  des 
crises  viscérales  du  tabes  (qui  parfois  'ne  sur¬ 
viennent  qu’à  de  très  longs  intervalles,  tous  les 
six  moisson  moins  encore)  s’explique  assez  mal 
par  une  lésion  permanente  et  définitive  des  fibres 
.sympathiques,  et  l’on  comprendrait  mieux  l’es¬ 
pacement  des  crisejü  viscérales  du  tabes,  comme 
deg  crises  de  coliques  lithiasiques  ou  ulcéreuses 
par  un  facteur  dynamique  ou  humoral  agissant, 
à  longs  intervalles  et  par  décharge,  sur  l’un  ou 
l’autre  point  des  neurones  sensitifs  sympathiques- 

De  ce  caractère  sympathalgique  commun  àux 
crises  viscérales,  de  l’ulcus,  de  la  lithiase  ou  du 
tabes,  on  peut  donner  certaines  preuves  : 

Une  des  plus  convaincantes,  à  nos  yeux,  est  le 
fait,  que  les  crises  douloureuses,  si  violentes  soient-^ 
elles,  de  la'colique  hépatique  ou  de  l’ulcus  gastro- 
duodénal  comme  du  tabès,  pepvent  être  jugulées 
par  des  injections  paravertébrales  analgésiques 
assez  hautes,  au  voisinage  des  rami  communicantes 
appropriés.  On  a  même,  avecUœvene,  proposé  un 
«diagnostic  paravertébral»  de  la  colique  hépatique, 
sur  lequel  est  revenu  récemment  Rosenthal  {A  rch. 
mal-  du  joie,  1930)  :  l’anesthésie  paravertébrale  à 
a  novQcaïnç  des  rameaux  cpmmuuicantsdroitsdes 


Dj),  Dj,|  et  D,]  ne  supprime  la  douleur  que  si 
elle  a  une  origine  vesiculo-biliajre  ;  d’où  une  diffé¬ 
renciation  clinique  avec  des  douleurs  tenant  à 
d’autres  cau-ses. 

Im  crise  douloureuse  de  l’ulcus  est  modifiée, 
de  même,  par  une  anesthésie  paravertébrale  des 
rami  communicantes,  mais  plus  haut  situés,  plus 
nombreux  et  bilatéraux  (de  D^  à  D^). 

Or,  l’anesthésie  paravertébrale  réussit  au.-.si  à 
supprimer  les  douleurs  dans  les  crises  ^'iscérale.s 
du  tabes.  Nous  avons  montré,  dès  1916,  avec  Casi- 
glia,  avec  Guillaume,  avec  Cambessédès  (i),  que 
l’anesthésie  paravertébrale  à  la  uovocaïne,  bilaté¬ 
rale  de  Dj.  à  D,„,  suppriinetransitoirementlescrises 
gastriques,  si  violentes  soient-' lies,  du  tabès, 
par  interruption  du  trajet  des  voies  sympathiques. 
Déjà,  dans  notre  article  avec  Cainbessédès,  nous 
indiquions  les  analogies  de  ces  crises  et  de  leur 
traitement  paravertébral  avec  les  criseshépatiques 
ou  gastriques. 

Des  sections  chirurgicales  des  racines,  et  sur¬ 
tout  des  rami  communicantes  ont  fait  la  même 
démonstration  avec  l’inconvénient  d’un  caractère 
définitif  que  n’a  pas  la  simple  anesthé.sie  para¬ 
vertébrale. 

Il  semble  donc  que  les  algies  viscérales  dues  à 
des  lésions  périphériques  de  l’estomac  ou  de.  la 
vésicule  d’une  part,  et  les  algies  plus  centrales 
raédullo-radiculaires  du  tabès,  projetées  sur  un 
territoire  périphérique,  d’autre  part,  aient  les 
unes  et  les  autres  des  caractères  voisins,  tenant 
à  leur  localisation  sur  tel  ou  tel  point  de  l’arc 
sjunpathique. 

Nous  remarquerons,  en  terminant,  que  la  loca¬ 
lisation  radiculo-médullaire  à  laquelle  nous  avons 
fait  allusion  (et  que  confirme  l’anesthésie  para¬ 
vertébrale  efficace)  est  un  peu  différente  pour 
les  crises  gastralgiques  ou  hépato-cystalgiques  : 
elle  semble  bilatérale,  au  niveau  de  Di  à  D9  pour 
les  crises  gastralgiques  ;  elle  est  unilatérale  droite 
au  niveau  de  Dj,  à  D^  pour  les  crises  hépato- 
cystalgiques  :  C’est  là  un  argument  de  plus  pour 
distinguer  les  crises  gastriques  et  les  crises  hépato¬ 
biliaires  du  tabès,  qui  éveillent  des  difficultés 
différentes  de  difgnostic  ainsi  que  nous  nous 
sommes  efforcé  de  le  montrer  dans  cette  Clinique 
à  propos  de  quelques  malades  du  service. 

(i)  P.  Carnot  et  Cambessédès,  1,’anesthésie  des  nerfs 
c^orsaux  et  splançluûques  dans  les  crises  gastriques  dp  tabes 
(Pan'.v  mrrfifa/,  6  novembre  igao). 
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LES  ALTÉRATIONS 
DU  SYSTÈME  NERVEUX 
D’ORIGINE  OBSTÉTRICALE 
CHEZ  LE  NOUVÈAU=NÉ 


Les  lésions  cérébro-méningées  d'oiigine  obsté¬ 
tricale  ont  une  importance  coii'^iclérable  par  suite 
de  leur  fréquence,  de  leur  étendue  et  de  la  gravité 
de  leurs  conséquences.  Elle.s  se  manifestent  à 
di'iix  grandes  étapes. 

Elles  jouent’ durant  le  travail,  au  moment  de 
la  naissance  et  pendant  les  jours  consécutifs,  un 
rôle  prédominant  dans  la  mortalité  infantile.  Elles 
constituent  aussi  le  facteur  principal  de  la  mor¬ 
bidité  des  irremiers  jours.  Telle  est  la  première 
étape.  On  l’observe  dans  les  maternités. 

Beaucoup  plus  tard  on  se  trouve  en  face  d’un 
enfant  atteint  de  maladie  de  Eittle,  d’hémqjlégie 
spasmodique,  de  convulsions,  d’arriération  men¬ 
tale.  Devant  un  tel  tableau,  on  porte  le  diagnostic 
â.’ encéphalopathie  infantile.  Il  faut  en  préciser 
l’étiologie.  Même  lorsqu’on  recherche  avec  minu¬ 
tie  l’hérédo-syphilis  ou  des  infections  suscep¬ 
tibles  d’avoir  causé  des  altérations  encépha¬ 
liques  plus  ou  moins  latentes,  la  majorité  des 
lésions  reste  inexpliquée.  D’interrogatoire  mater¬ 
nel  permet  d’affirmer  l’origine  obstétricale  de 
ces  encéphalopathies. 

Nous  verrons  dans  cet  exposé  que  l’étude  des 
lésions  cérébro-méningées  à  la  naissance  permet 
à’  augmenter ,  en  face  de  l'hérédo-syphilis, le  domaine 
du  traumatisme  obstétrical.  Il  est  bien  entendu  que 
le  terme  de  traumatisme  obstétrical  doit  être  com¬ 
pris  dans  son  sens  le  plus  large  et  englober  l’ensem¬ 
ble  des  méfaits  entraînés  par  l’accouchement  (i). 

Nous  utiliserons  ici  surtout  les  observations 
recueillies  à  la  Maternité  de  Port-Ro3ml  dans  le 
service  de  M.  le  D*'  P.  Rudaux.  Elles  concernent 
une  série  de  i  471  enfants.  Cette  série  était  par¬ 
ticulièrement  mauvaise.  Ce  point  est  à  noter  pour 
permettre  une  appréciation  correcte  des  chiffres 
que  nous  donnerons  plus  loin. 

Étude  anatomique.  — ■  De  cerveau  du  nouveau- 
né  est  très  diffluent,  aussi  mi  formolage  soigneux 
est-il  indispensable.  Il  faut  injecter  du  formol 
à  20  p.  100  par  voie  lombaire,  eThmoïdale  et  au 
niveau  des  angles  externes  des  fontanelles.  Il  est 
préférable,  lorsque  cela  est  possible,  de  n’extraire 

(l)  Pour  de  plus  amples  détails  voir  notre  tht'se  en 
nipression  (Doin  édit.) 


le  cerveau  qu’après  xjlusieurs  jours  de  formolage. 

Seules  les  lésions  sous-dure-mériennes  méritent 
d’être  étudiées.  Das  lésions  durâtes  ou  extra¬ 
durales  sont,  en  effet,  devenues  exceptionnelles. 
Pin  rapport  avec  les  grands  traumatismes  crâniens 
elles  comprennent  les  enfoncements  crâniens 
avec  ou  sans  contusion  cérébrale,  les  fissures 
crâniennes,  les  hématomes  extraduraux,  cérébraux 
ou  rachidiens,  et  les  déchiruresde  la  tente  du  cerve¬ 
let  ou  des  sinus.  Du  fait  de  leur  rareté,  on  peut 
joindre  à  ces  lésions  les  élongations  de  la  moelle. 

Ivcs  lésions  sous-dure-mériennes  comprenaient, 
classiquement,  les  hémorragies  méningées  et  les 
hémorragies  cérébro-médullaires.  En  réalité,  elles 
sont  beaucoup  plus  complexes.  Nous  examinerons 
ces  lésions  à  la  naissance  ainsi  que  leur  évolution 
et  leurs  séquelles. 

A  la  naissance,  les  lésions  méningées  principales 
sont  les  œdèmes,  les  vaso-dilatations  et  les  hémor¬ 
ragies.  Les  œdèmes  et  les  vaso-dilatations  sont 
diffus,  étendus  à  de  nombreuses  scissures  et 
réalisent  un  aspect  tigré  du  cerveau.  Histologi¬ 
quement,  les  veines  sous-arachnoïdiennes  et 
pie-mériennes  sont  énormes  et  gorgées  de  sang. 
D’espace  sous-arachnoïdien  est,  en  de  nombreux 
points,  rempli  par  des  suffusions  séro-albumi- 
neuses  en  nappe.  Sur  ce  fond  congestif  et  œdé¬ 
mateux,  constant,  s’ajoutent  très  souvent  de 
petites  hémorragies  microscopiques  et,  dans 
56  p.  100  des  cas,  de  volumineux  foyers  hémorra¬ 
giques.  Toujours  sous-arachnoïdiens,  ils  siègent 
autour  du  cervelet  et  du  bulbe  ou  sur  les  diverses 
faces  du  cerveau.  Ils  sont  parfois  diffus,  pouvant 
engainer  totalement  l’encéphale.  D’hémorragie 
est  due  en  général  à  la  rupture  deç  veines  sous- 
arachnoïdiennes  ou  .pie-mériennes. 

Au  niveau  des  ventricules,  les  lésions,  plus 
rares,  sont  analogues  :  congestion  choroïdienne, 
œdèmes  séro-albumineux,  hémorragies  microsco¬ 
piques  et  macroscopiques. 

Des  lésions  parenchymateuses  sont  des  dilata¬ 
tions  des  veines  et  des  capillaires  et  des  hémorra¬ 
gies  miliaires  ou  volumineuses.  Ces  dernières  sont 
rares  et  le  plus  souvent  constituées  par  l’agglo¬ 
mération  d’hémorragies  miliaires.  Leur  siège  de 
prédilection  est,  dans  le  cerveau,  le  territoire  des 
tributaires  de  la  grande  veine  de  Galien  (Couve- 
laire,  Schwartz)  et,  dans  la  moelle,  la  zone  inter¬ 
médiaire  de  la  substance  grise. 

Dévolution  de  ces  lésions  est  essentiellement 
caractérisée  par  l’apparition  d’une  méningite 
aseptique  qui  atteint  son  maximum  du  quatrième 
au  dixième  jour  après  la  naissance.  Elle  se  déve¬ 
loppe  au  contact  des  œdèmes  albumineux.  Elle  est 
due  à  la  réaction  du  tissu  endothélio-réticulé. 
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Cette  réaction  se  manifeste  d'ailleurs  très  préco¬ 
cement,  dès  les  premières  heures  (mobilisation 
endothélio-plasmocytaire).  La  méningite  asep¬ 
tique  est  susceptible  de  laisser  des  séquelles 
importantes  (pachyméningite  albumineuse)  ;  des 
blocs  fibreux  étouffent  les  vaisseaux  sous-arach- 
noïdiens  et  pie-niériens  et  réalisent  des  symphyses 
méningées. 

On  obsen^e  des  réactions  analogues  au  niveau 
des  plexus  choroïdes.  Elles  peuvent  aboutir  à 
des  scléroses  choroïdiennes, 

A  l’intensité  de  cette  méningite  aseptique  s’op¬ 
pose  l’a  de  réaction  autour  des  foyers  hémor¬ 
ragiques  dont  le  sang  ne  se  désintègre  que  lente¬ 
ment  en  formant  des  amas  pigmentaires.  Ils 
peuvent  persister  sous  forme  de  kystes  hémorra¬ 
giques,  tant  dans  les  méninges  que  dans  le  cer¬ 
veau.  Lorsque  des  hémorragies  diffuses  ont  privé 
tout  un  territoire  encéphalique  de  son  irrigation, 
on  voit  parfois  se  développer  une  encéphalite. 
Très  précoce  dans  certains  cas,  elle  s’accompagne 
de  dégénérescence  graisseuse,  imis  d’une  réaction 
embryonnaire  suivie  de  sclérose. 


L’atteinte  des  autre.s  viscères,  elle  aussi  d’ori¬ 
gine  obstétricale,  est  fréquente  en  cas  de  lésions 
cérébro-méningées.  Poumons,  foie,  reins,  sé¬ 
reuses,  etc.,  sont  aussi  touchés.  Il  faut  tenir 
compte  de  ces  altérations  viscérales  lorsque  l’on 
essaie  d’établir  des  syndromes  anatomo-cliniques. 


Le  Equide  céphalo-rachidien.  —  La  ponc¬ 
tion  lombaire,  assez  facile  à  pratiquer,  offre  ici 
de  précieux  renseignements. 

Habituellement,  chez  le  nouveau-né  normal,  la 
ponction  lombaire  reste  blanche.  La  quantité 
physiologique  de  liquide  est  trop  faible  pour 
qu’on  puisse  la  recueillir. 

La  ponction  lombaire  est,  au  contraire,  positive 
en  cas  de  lésions  méningées.  Oh  recueille  ainsi 
des  liquides  plus  ou  moins  abondants,  exception¬ 
nellement  hypertendus  à  la  naissance.  Ils  sont, 
soit  clairs  (41  p.  100  des  cas),  mais  non  eau  de 
roche,  soit  jaunes,  roses  ou  rouges.  La  teinte 
dépend  uniquement  du  nombre  d’hématies.  Tous 
les  liquides  sont  hyperalbumineux  et  contiennent 
des  éléments  variés  et  surtout  les  cellules  endo¬ 
théliales  ou  réticulées.  H5'peralbuminose  et  élé¬ 
ments  cellulaires  traduisent  V œdème  méningé 
(constant  au  point  de  vue  anatomique,  nous 
l'avons  vu). 


Pendant  les  jours  qui  suivent  la  naissance,  ces 
liquides  subissent  des  modifications.  Le  chiffre 
de  l’albumine  diminue,  tantôt  progressivement, 
tantôt  ajrrès  une  recrudescence  passagère.  Une 
réaction  cytologique  est  de  règle  et  atteint  son 
maximum  du  troisième  au  sixième  jour.  Difficile 
à  étudier  par  les  procédés  autres  que  les  colora¬ 
tions  vitales,  elle  est  caractérisée  par  la  présence 
de  cellules  épithélioïdes  et  de  monocytes.  Les 
éléments  constatés  à  la  naissance,  leucocytes,  cel¬ 
lules  endothéliales,  ïadisparaissent  rapidement.  La 
courbe  de  pressioh'''*‘est'  souvent  parallèle  à  la 
réaction  cytologique. 

Pm  outre,  en  cas  de  liquide  hémorragique,  la 
hauteur  du  culot  diminue,  le  liquide  surnageant 
est  xanthochromique,  les  cellules  épithélioïdes 
se  chargent  de  grains  pigmentaires.  On  obserr'e 
rarement  des  phénomènes  d’hémato-macrojDhagie. 
Uhémolyse  est  donc  comparable  à  celle  qui  est 
décrite  au  cours  des  hémorragies  méningées  de 
l’adulte. 

Dans  la  règle,  après  la  chute  de  l’albuminose, 
la  disjjarition  de  la  réaction  méningée,  la  ponction 
lombaire  devient  blanche  vers  le  quinzième  ou 
vingtième  jour.  Il  s’agit  là  d’un  retour  à  l’état 
normal. 

Très  rarement  le  liquide  céphalo-rachidien 
reste  abondant  à  la  ponction  lombaire,  sa  pression 
augmente  progressivement.  Il  est  hjq)eralbumi- 
neux  et  les  éléments  cellulaires  sont  très  rares. 
Ainsi  il  se  développe  une  hydrocéphalie  précoce 
d’origine  obstétricale  que  traduit  cliniquement 
l’élargissement  des  sutures. 

Les  renseignements  fournis  par  la  ponction 
lombaire  ont  mie  grande  valeur,  car  ils  reflètent 
l’état  des  lésions  et  la  méningite  aseptique.  Ils 
permettent  ainsi  d’affirmer,  devant  tel  ou  tel 
syndrome  clinique,  l’existence  de  lésions  cérébro¬ 
méningées  et  leur  nature. 


Étiologie.  ■ —  L’enquête  étiologique  montre 
d’une  manière  indiscutable  que  les  facteurs  obsté¬ 
tricaux  ont  une  importance  bien  supérieure  à 
celle  des  facteûrs  médicaux. 

1°  Facteurs  obstétricaux.  —  Nous  avons 
relevé  plus  particulièrement  les  facteurs  suivants 
parmi  les  observations  de  51  enfants,  chez  les¬ 
quels,  dans  une  série  de  300  enfants,  la  ponction 
lombaire  fut  positive. 

Priraiparitë . . .  dans  51p.  100  des  cas. 

Rétrécissement  du  bassin .  —  48  —  — , 

Présentation  du  siège . .  —  24  — -  — 
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Présentation  postérieure  du 

sommet . 

Poids  anormal  de  l'enfant . 

—  comportant  un  prématuré 

—  comportant  un  gros  en¬ 
fant  . 

liupture  prématurée  ou  très  pré¬ 
coce  des  membranes . 

Durée  de  la  dilatation  supé¬ 
rieure  à  1 5  heures . 

Intervention  (forceps,  grande 
extraction  du  siège,  version. 

césarienne) . . 

Souffrance  fœtale . 


dans  30  p.  100 

—  fu  — 

—  24  — 


D’autres  facteurs  .sont  notés,  mais  avec  une 
fréquence  moindre  :  âge  élevé  de  la  mère,  gémellité, 
hydrariinios,  insertion  basse  du  plaqenta,  proci¬ 
dence  du  cordon,  circulaires,  etc. 

î^orsque  l’on  compare  ces  pourcentages  à  ceux 
qui  concernent  la  totalité  des  300  cas,  on  voit  que, 
si  dans  cette  série  il  y  a  des  lésions  cérébro-ménin¬ 
gées  I  fois  sur  6, 


il  y 

En  cas  de  rétrécissement  pelvien  . 

-T-  de  gémellité . 

■ —  de  présentation  du  siège . 

—  de  poids  de  l'enfant  : 

compris  entre  2  000  et  2  500  gr.  .  .  . 

inférieur  à  2  000  grammes . 

supérieur  à  3  500  grammes . 

En  pas  d’intpryention . , .  .  .  , . 

de  grande  extraction  du  .siège .  .  . 

—  de  forceps . 

—  de  césarienne  basse . 

—  de  souffrance  fœtale . 


a  des  lésions  : 


•Il  est  à  remarquer  qu’en  cas  d’intervention, 
daps  les  indications  de  celle-ci,  on  retrouve  tou- 
.îpurs  un  ou  plusieurs  des  facteurs  précédents. 
Çe  sont  eux  qu’il  faut  incriminer  plus  que  l’inter¬ 
vention  elle-même.  I<es  signes  de  souffrance  fœ^ 
taie,  en  particulier,  exi,stent  presi^ue  toujours  et 
précèdent  l’intervention. 

D’une  manière  générale  on  peut  classer  l’accou¬ 
chement  dans  une  des  deux  catégories  suivantes  ; 
accouchements  difficiles  ayant  ou  non  nécessité 
une  intervention,  'et  accouchements  normaux. 
I<es  accouchements  difficiles  sont  fréquents  dans 
les  présentations  du  sommet.  Ils  sont  assez  rares 
dans  les  présentations  du  siège.  La  présentation 
du  siège  est  donc  nocive  en  elle-même. 

Lorsqu’on  étiidie  l’étiologie  des  lésions  cérébro¬ 
méningées  dans  les  cas  mortels  .on  voit  que  les 
circonstances  sont  les  mêmes.  La  présentation 
du  siège  et  la  prématurité  y  sont  notées  toutefois 
avec  une  plus  grande  fréquence. 

2“  Facteurs  mèdicsaix. —l^^smalad-iesmc^terT 
nelles  et  les  aÿeçtions  gravidiques  ne  semblent 


avoir  que  peu  d’influence.  Si  elles  agissent,  ç’e.st 
probablement  en  déclenchant  un  accouchement 
prématuré. 

La  syphilis  a  été  recherchée  avec  soin  par  Ihn- 
terrogatoire  et  l’examen  clinique  de  la  mère,  par 
l’examen  clinique  de  l’enfant;  par  l’étude  du  rap¬ 
port  fœto-placentaire  et  à  l’aide  des  réactions  bio¬ 
logiques  (réaction  de  Bordet-Wassermann  dans 
le  sang  de  la  mère  et  le  liquide  céphalo-rachidien 
du  nouveau-né)  et  des  investigations  anato¬ 
miques.  Il  n’a  élé  possible  d’identifi-er  la  S3q3hilis 
que  dans  4  cas,  dont  2  cas  traités  correctement  et 
non  sérologiques,  et  2  cas  sérologiques  et  non 
cliniques.  Une  seule  fois  l’enfant  pié.sentait  une 
hépatomégalie  modérée. 

Ces  chiffres  montrent  bien  combien  restreint  est 
le  rôle  de  la  syphilis  dans  la  série  étudiée  ici. 


Pathogénie.  — r  Les  pathogénies  habituelle¬ 
ment  invoquées  ne  sont  guère  satisfaisantes. 
Faisant  intervenir  une  cause  locale,  crânienne, 
elles  ne  tiennent  pas  compte  des  lésions  viscérales 
si  fréquentes.  Elles  n’expliquent  guère  les  hémor¬ 
ragies  cérébrales.  En  outre,  elles  méconnaissent 
les  œdèmes  albumineux,  constants  et  si  impor¬ 
tants.  Il  en  est  ainsi  des  théories  qui  accusent 
les  déplacements  du  liquide  céphalo-rachidien 
ou  les  déformations  de  la  boîte  ostéo-fibreuse 
crânienne  par  compression  de  la  tête.  Pour  les 
auteurs  allemands,  la  pression  atmosphérique, 
bien  inférieure  à  la  pression  intracrânienne,  agirait 
sur  la  boîte  crânienne  à  la  manière  d’une  ventouse. 

En  réalité,  il  faut  faire  intervenir  surtout  les 
troubles  engendrés  par  la  contraction  utérine  dans 
la  circulation  fœtale  et  fœto-placentaire.  L’affiux 
sanguin  de  la  superficie  vers  les  parties  profondes, 
la  gêne  de  la  circulation  de  retour  entraînent  une 
hypertension  paroxystique  dans  les  viscères. 
Celle-ci  cause  des  dégâts  d’autant  pltis  graves 
que  les  vaisseaux  sont  plus  fragiles  (rôle  de  la 
prématurité). 

Dans  les  présentations  du  siège,  l’expulsion 
ou  l’extraction  du  fœtus  à  travers  une  sangle 
périnéale  mal  distendue  ont  sur  l’enfant  qui  offre 
des  diamètres  successivement  croissants  une 
action  comparable  à  celle  qu’aurait  l’application 
d’une  bande  d'Esmarch.' 


Étude  clinique.  ---  Les  lésions  cérébro- 
méningées  se  manifestent  cliniquement  chez  le 
nouveau-né  à  trois  périodes  :  à  la  naissgjiÇ^i 
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dant  les  premières  heures  et  après  quelques  jours. 
Aux  deux  premières  périodes  les  symptômes  sont 
en  rapport  avec  les  lésions  elles-mêmes.  Q.iant  au 
syndrome  secondaire,  il  semble  dû  surtout  à  la 
méningite  aseptique. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  les  lésions  restent 
absolument  latentes.  Seule  la  ponction  lombaire 
permet  de  les  déceler. 

1°  La  mort  apparente.  —  Normalement,  à  la 
naissance,  le  nouveau-né,  soumis  aux  excitations 
cutanées  (froid,  contact)  et  asphyxiques,  respire, 
crie  et  s’agite. 

Il  est  parfois  étonné.  Il  se  retient  de  respirer. 
On  trouve  alors  les  lésions  cérébro-méningées 
dans  80  p.  100  des  cas. 

Dans  d’autres  cas  il  est  en  état  de  mort  apparente. 
Nous  avons  noté  celle-ci  79  fois  sur  i  471  enfants, 
soit  avec  une  fréquence  de  5  p.  100.  Da  mort 
apparente  est  caractérisée  par  un  état  de  choc 
très  accentué.  Toutes  les  fonctions  végétatives 
sont  touchées.  D’enfant  ne  crie  pas,  ne  respire  pas. 
Des  réflexes  sont  nuis.  Des  battements  cardiaques 
sont  souvent  modifiés.  On  a  décrit  des  formes 
blanches,  bleues  et  mixtes. 

Da  forme  Manche  est  caractérisée  par  la  pâleur 
de  l’enfant,  l’inhibition  complète  du  tonus,  de  la 
respiration  et  par  les  troubles  cardiaques.  Dorsque 
l’enfant  se  ranime,  il  se  cyanose  et  présente  de,s 
secousses  respiratoires  non  rythmées,  d’abord 
phréniques,  puis  généralisées.  Da  respiration 
régulière  s’établit  alors  que  l’enfant  devient  rose. 
A  ce  moment,  spontanément  ou  à  l’occasion  d’un 
bain,  d’uije  friction,  d’une  excitation  quelconque, 
l’enfant  crie  et  s’agite.  D’hypotonie  persiste 
pendant’  plusieurs  heures. 

Dans  la  forme  Ueue,  l’enfant  est  cyanosé  d’em¬ 
blée  ;  rapidement  respiration  clonique,  puis 
régulière  surviennent. 

Assez  souvent  l’enfant  ne  peut  être  ranimé. 
Progressivement  ou  à  la  suite  d’une  syncope,  les 
mouvements  respiratoires,  s’il  y  en  avait,  s’ar¬ 
rêtent.  Dix  à  trente  minutes  aprèsla  naissance, les 
battements  cardiaques  s’espacent  et  disparaissent 
malgré  l’injection  intracardiaque  d’adrénaline. 

On  a  voulu  opposer  forme  blanche  ou  syncopale 
et  forme  bleue  ou  asphyxique.  Cela  nous  semble 
difficile  à  soutenir,  car,  cliniquement,  en  se  rani¬ 
mant  l’enfant  en  forme  blanche  passe  par  le  stade 
de  forme  bleue.  Entre  la  forme  blanche  et  la 
forme  bleue  il  n’y  a  qu’une  question  dé  degré  dans 
l’inhîbitiou  des  fonctions  végétatives,  dans  les 
troubles  vaso-moteurs  en  particulier.  Des  cir¬ 
constances  étiologiques  sont  souvent  les  mêmes  et 
les  formes  blanches  surviennent  fréquemment  à 
la  suite  d’accouchements  longs  et  difficiles  dans 
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Dan.s  le.=  d<.'UX  formes,  le  rôle  des  lésions  cérébro- 
méningées  est  manifeste.  A  l’autop.sie,  chez  vingt- 
.‘ix  enfants  nés  à  l’état  de  mort  apparente  elles 
étaient  constantes.  Des  œdèmes,  la  vaso-dilata¬ 
tion  étaient  accentués  et  les  foj''ers  hémorragiques 
étaient  particulièrement  fréquents. 

A  la  ponction  lombaire  nous  avons  obtenu 
77  fois  du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  était 
presque,  toujours  abondant,  très  souvent  hémor¬ 
ragique. 

Est-ce  à  dire  que  le  rôle  des  lésions  céiébio- 
méningéas,  capital  certes,  est  exclusif?  Nous  ne  le 
pensons  pas.  Il  faut  certainement  tenir  compte 
de  la  compression  crânienne,  de  la  commotion 
cérébrale,  de  l’asphyxie,  des  diverses  lésions  vis¬ 
cérales.  Des  lésions  pulmonaires  expliquent  les 
constatations  faites  lorsque,  chez  un  enfant  qui 
semble  d’abord  se  ranimer,  la  respiration  ne 
s’établit  pas  d’une  manière  correcte. 

2°  L’état  comateux  des  premières  heures.  — 
A  la  naissance,  les  enfants  que  ce  syndrome 
concerne  ont  été  tantôt  en  mort  apparente  ou 
étonnés,  tantôt  normaux.  Dans  ce  dernier  cas, 
il  est  rare  qu'ils  aient  crié  franchement. 

Dans  les  heures  qui  suivent  la  naissance,  le 
tableau  est  constitué.  D’enfant  présente  un  aspect 
comateux  et  une  face  grise,  hypotonique,  avec 
diminution  ou  abolition  des  réflexes.  Il  déglutit, 
mais  lie  peut  téter  ni  faire  de  mouvements  de 
succion.  D’hypothenfiie  est  de  règle.  Da  fonta¬ 
nelle  est  en  général  flasque.  On  ne  remarque  pas 
de  convulsions. 

D’évolution  est  le  plus  souvent  fatale.  Da  mort 
survient  de  une  à  vingt -quatre  heures  aprè.s  le 
début  des  accidents. 

Même  dans  les  cas  favorables,  l’enfant  reste 
exposé  aux  accidents  secondaires. 

Parfois,  et  surtout  chez  les  prématurés,  on  note 
une  cyanose  intense  et  généralisée,  continue  avec 
paroxysmes  surajoutés.  Elle  semble  en  rapport 
avec  les  farcissements  séro-hémorragiques  qui 
rendent  les  poumons  imperméables  à  la  respira¬ 
tion. 

De  diagnostic  étiologique  peut  être  délicat,  car 
l’infection  précoce  réalise  un  tableau  analogue. 
Ce  n’est  en  général  pas  l’enquête  étiologique  qui 
tranche  le  diagnostic:  à  ce  stade,  l’infection  est 
souvent  d’origine  obstétricale.  Da  ponction  lom¬ 
baire  et  la  notion  de  fréquence  fournissent  un 
précieux  appoint. 

3°  Le  j  accidïiit.s  secandaires.  — Ces  accidents 
ont  un  caractère  commun  :  ils  sont  séparé.!  de  la 
naissance  ])ar  un  inicrvalle  libre  de  doux  à  ei;i(i 
jours,  'fantôt  l’enfant  a  é'.é  normal  jusqu’à  leur 
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apparition.  Tantôt  il  est  né  étoniié  ou  en  mort 
apparente.  Il  a  présenté  un  état  comateux  pen¬ 
dant  les  premières  heures.  Nous  avons  observé 
des  accidents  secondaires  chez  6i  enfants  sur 
I  471.  Ils  sont  de  deux  catégories. 


Dans  la  première  catégorie  il  s’agit  d’accidents 
en  rapport  avec  les  lésions  cérébro-méningées. 
ly’enfant  semble  normal.  Son  faciès  est  rarement 
modifié.  Il  vomit  parfois  en  dehors  de  toute  affec¬ 
tion  digestive  ;  les  vomissements  sont  faciles,  en 
fusée.  La  tension  de  la  fontanelle  n’est  pas  très 
fréquente.  Pouls  et  respiration  sont  normaux. 
Les  symptômes  les  plus  importants  sont,  les  con¬ 
vulsions  et  les  troubles  de  l’équilibre  thermique. 
A  côté  des  convulsions,  d’autres  troubles  moteurs, 
paralysies,  contracture,  tremblement,  sont  excep¬ 
tionnels. 

Les  convulsions,  notées  19  fois  sur  61,  sont 
toniques  ou  cloniques,  générali  ées  ou  limi'ées, 
franches  ou  frustes.  Parmi  les  formes  frustes,  on 
observe  des  convul  ions  oculaires,  des  états  d’hy- 
perexcitabili  é  musculaire,  des  accès  de  cyanose 
passagère.  Dans  un  cas  nous  avons  vu  se  produire 
une  horripilation  spasmodique.  Dans  l’intervalle 
des  convul  ion.=  l’enfant  est  parfois  subcomateUx. 
La  contracture,  la  tension  de  la  fontanelle,  l’exa¬ 
gération  des  réfl  Xes  sont  fréquentes.  Il  n’y  a 
jamais  d’hyperexcitabilité  neuro-musculaire.  Les 
crises  convulsives  se  répètent  par  salves.  Celles-ci, 
plus  ou  moins  espacées,  peuvent  réaliser  un  véri¬ 
table  état  de  mal  convulsif. 

Les  troubles  de  l’équilibre  thermique  sont  très 
fréquents.  Ils  exi.stent  43  fois  sur  61  et  consistent 
en  hyperthermies  (84  p.  100  des  cas)  ou  en  hypo¬ 
thermies  (16  p.  loô  des  ca.s).  Ils  représentent  la 
grande  majorité  des  troubles  thermiques  des  pre¬ 
miers  jours.  Plus  que  la  valeur  absolue  de  l’oscil-  ■ 
lation  thermique,  l’irrégularité  de  la  courbe  est 
importante  chez  le  nouveau-né  monotherme. 
Parmi  les  hyperthermiés  on  peut  distinguer  les 
hyperthermies  précoces  et  graves  qui  surviennent 
le  deuxième  jour  et  se  terminent  par  le  décès  de 
l’enfant,  —  les  troubles  thermiques  légers  consis¬ 
tant  en  irrégularités  de  la  courbe  ou  en  hyper¬ 
thermies  peu  accentuées,— les  troubles  thermiques 
importants  comprenant  des  hyperthermies  per¬ 
sistant  plusieurs  jours,  et  des  clochers  hyper¬ 
thermiques.  Les  clochers  hyperthermiques  corres¬ 
pondent  à  ce  que  l'on  a  décrit  sous  le  noih  de 
fièvre  transitoire  du  houx^eau-né.  Les  hypothermies 
présentent  des  types  comparables  ;  irrégularités 
hypothermiqües  ;  hypothermies  importantes  en 
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plateau  ou  en  clocher.  Elles  surviennent  souvent 
chez  les  prématurés. 

Quels  qu’ils  soient,  les  troubles  thermiques  ne 
sont  nullement  influencés  par  l’état  de  dé'hydta- 
tation  de  l’enfant  ou  par  la  qualité  du  lait  ingéré. 
Ils  sont  indépendants  de  toute  ihfectioU. 


Dans  une  deuxième  catégorie  de  faits,  les  acci¬ 
dents  secondaires  semblent  surtout  en  rapport 
avec  les  lésions  viscérales  diverses  qui  coexistent 
si  souvent  avec  les  lésions  méningées.  Les  princi¬ 
paux  sont  les  troubles  de  la  courbe  pondérale,  les 
ictères  et  les  cyanoses  permanentes. 

Les  troubles  de  la  courbe  pondérale  sont,  le  plus 
souvent,  pendant  les  premiers  jours  de  la  vie; 
indépendants  de  toute  gastro-entérite  ou  de  toute 
infection.  Tantôt  la  chute  physiologique  initiale 
est  exagérée.  Tant  ôt  elle  se  poursuit.  Tantôt,  après 
une  ascension  légère,  le  poids  tombe  à  nouveau. 
L’appétit  reste  conservé,  sauf  en  cas  de  coma. 
■La  quantité  de  lait  ingérée  est  normale.  Les  fric¬ 
tions  mercurielles,  les  injections  de  plasma  de 
Qainton,  les  transfusions  de  sang  n'influent  guère 
sur  la  courbe  de  poids.  Il  semble  que  le  trouble 
porte  surtout  sur  le  métabolisme  de  l’eau. 

C ictère  est  fréquent  chez  les  enfants  poileurs  de 
lésions  cérébro-méningées.  Il  a  les  caractères 
habituels  de  l’ictère  banal  du  nouveaü-né. 

La  cyanose  apparaît,  comme  les  autres  accidents 
secondaires,  quelques  heures  après  la  naissance. 
Légère  d’abord,  nette  surtout  au  niveau  des  lèvres, 
des  extrémités,  elle  se  généralise  et  s’accentue. 
L’enfant  devient  violacé.  Sur  ce  fond  dé  cyaiïose 
permanente  peuvent  survenir  des  paroxy  smes  de 
cyanose.  L’hypothermie  est  de  règle/  11  s’agit  là 
d’un  syndrome  autonome.  Les  cyanoses  perma¬ 
nentes  par  lésion  cardiaque  congénitale  appa¬ 
raissent  dès  la  naissance.  Quant  aux  accès  de 
cyanose,  ce  sont  des  formes  frustes,  des  équiva¬ 
lents  des  convulsions. 


Les  accidents  secondaires  sont  le  plus  soutrènt 
groupés  et  leur  maximum  respectif  coïncide  avèc 
le  sommet  du  trouble  therrniqüe.  Parfois  on 
n’observe  chez  l’enfant  qu'ün  symptôriiè  îsolë. 
De  telles  formes  frustes  concernent  sürtoüt  les 
accidents  tels  que  fièvres,  troubles  de  poids, 
ictère...  Des  reprises,  des  rechutes  SOht  possibles. 
Chez  un  enfant  nous  avons  ainsi  noté  un  câs  de 
tiioft  subite. 
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Au  cours  des  accidcut.s  secondaires  on  trouve 
toujours  des  lésions  cérébro-méningées  à  l’au¬ 
topsie  des  cas  mortels,  rares  d'ailleurs.  I^a  ménin¬ 
gite  aseptique  est  constante.  Il  est  impossible 
d’établir  des  syndromes  de  localisation,  comme 
l’a  tenté  Seitz. 

I/a  ponction  lombaire  confirme  d’ailleurs  ces 
résultats  et  montre  l’existence,  au  niveau  du 
liquide  céphalo-rachidien,  de  la  réaction  méningée 
à  cellules  éi^ithélioïdes  et  à  plasmocytes  étudiée 
plus  haut.  Convulsions,  troubles  thermiques, 
vomissements  ,  tension  de  la  fontanelle,  coma,  sont 
nettement  en  rapport  avec  cette  méningite  asep¬ 
tique.  Ives  œdèmes  séro-albumineux  jouent,  à  ce 
stade,  un  rôle  plus  important  c(ue  les  hémorragies 
méningées. 

En  cas  de  cyanose,  les  lésions  pulmonaires  sont 
considérables  et  agissent  tant  irar  la  diminution 
de  l’hématose  que  par  la  gêne  cardiaque  qu’elles 
entraînent. 

Ees  lésions  hépatiques  sont  très  nettes  lorsqu’il 
y  a  des  troubles  de  la  courbe  pondérale  ou  de 
l’ictère.  Il  est  bien  certain  que  l’hémolyse  des 
premiers  jours,  peut-être  même  accrue  en  cas  de 
suffusions  hémorragiques,  reste  le  facteur  pri¬ 
mordial  qui  fournit  les  matériaux  pigmentaires. 
Mais  l’altération  de  l’émonctoire  hépatique  permet 
l’extériorisation  clinique  du  trouble  biligénique. 


Pronostic.  ■ —  Le  pronostic  immédiat  des  lésions 
cérébro-méningées  est  sérieux.  Eeur  mortalité  est 
en  effet  de  i8  p.  loo.  Ce  chiffre  élevé  explique 
que  la  mortalité  du  nouveau-né  causée  i^ar  lésions 
cérébro-méningées  soit  de  2,58  p.  100,  alors  que 
la  mortalité  générale  dans  la  même  série  est  de 
3  P-  100. 

Ee  pronostic  est  variable  suivant  le  groupe 
d'accidents  observés.  Ea  mortalité  en  cas  de  mort 
apparente  est  de  33  p.  100.  En  cas  de  coma  des 
premières  heures,  elle  est  de  77  p.  100.  Elle  est 
de  13  p.  100  dairs  les  accidents  secondaires  ;  les 
accidents  secondaires  précoces  sont  lesplus graves. 

Ea  prématurité,  la  présentation  du  siège  sont 
des  facteurs  certains  d’aggravation.  Il  en  est  de 
même  de  la  constatation  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  abondant  très  albumineux  ou  forte¬ 
ment  hémorragique. 

Même  lorsque  l’enfant  a  franchi  la  première 
quinzaine  de  la  vie,  il  n’en  reste  pas  moins  exposé 
à  des  accidents  ultérieurs,  exceptionnellement 
précoces  (hydrocéphalie,  encéphalite),  en  général 


tardifs.  Ees  étudier,  c'est  aborder  le  domaine 
considérable  des  encéphalopathies  infantiles. 


Traitement.  -  -  Ee  traitement  de  la  mort 
apparenta  consiste  à  réchauffer  le  nouveau-né,  à 
désobstruer  ses  voies  respiratoires,  puis  à  prati¬ 
quer  la  respiration  artificielle.  Jointe  à  l’oxygéno- 
thérairie,  l’injection  intracardiaque  d’adrénaline 
est  indiquée  lorsque  les  battements  cardiaques 
s’e.spacent. 

Si  l’enfant  reste  dans  le  coma,  il  faut  le  tenir 
au  chaud,  le  faire  boire.  Ici  encore,  en  cas  de 
cyanose,  l’oxygénothérapie  est  utile. 

Eors  des  accidents  secondaires,  le  gardénal,  les 
bromures,  la  belladone  semblent  peu  actifs.  Ea 
balnéation  tiède  et  la  ponction  lombaire  rendent 
souvent  service. 

Ea  ponction  lombaire  semble  avoir  une  action 
plus  efficace  lorsqu’elle  e.st  pratiquée  dès  la  nais¬ 
sance.  Elle  permet  ainsi  la  soustraction  de  liquide 
albumineux  et,  à  condition  d’être  répétée  pen¬ 
dant  les  jours  suivants,  elle  diminue,  dans  une 
certaine  mesure,  la  gravité  des  accidents  secon¬ 
daires. 

Mais  à  ces  thérapeutiques  symptomatiques  la 
prophylaxie  des  lésions  cérébro-méningées  est 
préférable.  C’est  en  surveillant  la  femme  pendant 
la  gestation,  en  évitant  les  présentations  du  siège 
et  les  accouchements  difficiles,  en  intervenant  en 
cas  de  souffrance  fœtale  dès  que  cela  est  possible 
dans  de  bonnes  conditions,  que  l’on  diminuera 
la  mortalité  et  la  morbidité  des  premiers  jours. 
On  évitera  à  l’enfant  d’être  un  individu  taré, 
touché  dans  ses  capacités  physiques  et  intellec¬ 
tuelles. 
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SUR  LE  DIAGNOSTIC 
BACTÉRIOLOGIQUE  DE  LA 
FIÈVRE  typhoïde  ET  DES  IN= 
FECTIONS  PARATYPHIQUES 
MÉTHODE  SIMPLIFIÉE 


le  D'  Jean  MAROCCO 

Dans  le  diagnostic  de  la  lièvre  typhoïde,  la 
méthode  bactériologique  a  sur  la  séro-réaction 
simple  l'avantage  d'être  plus  précoce.  En  effet, 
l’hémoculture,  d’après  mon  expérience,  est  pres¬ 
que  toujours  positive  dans  le  premier  septénaire, 
tandis  que,  en  général,  on  n’observe  l’apparition 
de  la  séro-réaction  qu’à  partir  du  début  du  se¬ 
cond  septénaire.  Mais  les  procédés  classiques  de 
l’hémoculture  ne  sont  pas  à  la  portée  de  tous  les 
praticiens.  Da  méthode  que  je  vais  décrire  est 
beaucoup  plus  simple,  elle  est  identique  à  celle 
que  j’ai  proposée  en  1916  pour  le  choléra  (i). 

Il  s’agit  de  faire  dessécher  sur  des  lamelles  de 
verre  des  quantités  exactement  dosées  de  sérum 
agglutinant.  Ces  lamelles  serviront  pour  l’iden¬ 
tification  des  bacilles  de  l’hémoculture. 

Préparation  des  lamelles.  — ■  On  se  sert 
de  lamelles  pour  microscopie  ayant  i  centimètre 
de  côté.  Sur  chacune  on  fait  dessécher  un  centième 
de  centimètre  cube  de  sérum  agglutinant  le  ba¬ 
cille  typhique;  on  en  prépare  de  la  même  façon 
pour  les  bacilles  paratyphiques  A  et  B.  Ces  la¬ 
melles  doivent  être  conservées  au  frais  et  à  l’abri 
de  la  lumière;  le  sérum  garde  ainsi  son  pouvoir 
agglutinant  pendant  des  années. 

Pour  doser  la  quantité  de  sérum  à  dessécher 
sur  chaque  lamelle,  on  procède  de  la  façon  sui¬ 
vante.  On  se  sert  d’une  pipette  très  effilée,  don¬ 
nant  des  gouttes  petites.  Pour  avoir  un  centième 
de  centimètre  cube  par  goutte,  il  suffit  de  compter 
combien  de  gouttes  on  obtient  avec  un  centi¬ 
mètre  cube  de  sérum.  Si  par  exemple  on  en  ob¬ 
tient  trente-cinq,  il  suffira  d’ajouter  à  un  centi¬ 
mètre  cube  de  sérum  soixante-cinq  gouttes  d’eau 
distillée  stérile  obtenues  avec  la  même  pipette. 
Une  goutte  de  ce  mélange,  contenant  un  centième 
de  centimètre  cube  de  sérum,  est  déposée  avec  la 
pipette  sur  une  lamelle.  On  garde  les  lamelles 
dans  tme  boîte  de  Pétri.  Pipettes  et  lamelles  sont 
.stérilisées  d’avance.  Ue  sérum  est  desséché  à,  37°. 

Hémoculture.  —  On  recueille  dans  un  tube 
contenant  environ  10  centimètres  cubes  de  bile 
de  bœuf  stérilisée,  4  ou  5  centimètres  cubes  de  sang 

(i)  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine  de  Turin,  ii  fé- 
Arier  1916. 
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prélevé  dans  une  veine  du  bras  du  malade.  On 
met  le  tube  à  l’étuve  à  37°  jusqu’au  lendemain. 
A  ce  moment  on  ensemence  deux  tubes  conte¬ 
nant  chacun  5  centimètres  cubes  de  bouillon. 
On  remet  les  deux  tubes  à  l’étuve  à  37°  pendant 
vingt-quatre  heures.  Si  au  bout  de  ce  temps  le 
bouillon  est  devenu  trouble  dans  les  deux  tubes, 
cela  veut  dire  que  l'hémoculture  a  réussi  et  on  peut 
pratiquer  sur  eux  la  séro-réaction. 

Identification  des  germes.  — ■  On  introduit 
dans  l’im  des  tubes  une  lamelle  avec  le  sérum 
agglutinant  le  bacille  typhique;  dans  l’autre, 
une  lamelle  avec  le  sérum  agglutinant  le  baciUe 
paratyphique  B.  On  tâche  de  faire  dissoudre  le 
sérum  en  secouant  les  tubes  doucement  pendant 
quelques  minutes,  ensuite  on  remet  le  bouillon 
à  37°  pendant  deux  ou  trois  heures.  A  ce  moment, 
trois  cas  peuvent  se  présenter  : 

а.  Il  y  a  agglutination  dans  un  seul  tube  :  le 
diagiio.stic  est  fait. 

б.  Il  y  a  agglutination  dans  les  deux  tubes,  et 
alors  il  faudra  répéter  l’épreuve  en  observant 
de  quel  côté  l’agglutination  est  plus  précoce  et 
plus  intense. 

c.  Il  n’y  a  pas  eu  d’agglutination  ni  dans  un 
tube  ni  dans  l’autre.  Dans  ce  cas,  il  faudra  ajou¬ 
ter  à  chaque  tube  une  lamelle,  agiter  et  remettre 
à  l’étuve  à  37°  pendant  deux  heures.  Si,  au  bout 
de  plusieurs  heures,  il  n’y  a  pas  eu  de  modifica¬ 
tions,  on  peut  conclure  qu’il  ne  s’agit  ni  de  bacille 
typhique  ni  de  paratyphique  B. 

Il  faut  remarquer  qu’avec  une  lamelle  la  dilu¬ 
tion  du  sérum  est  de  i  p.  500,  avec  deux  lamelles 
de  I  pour  250.  Si  on  voulait  rechercher  l’aggluti¬ 
nation  avec  une  dilution  plus  grande,  de  i  pour 
I  000,  par  exemple,  il  suffirait  d’ensemencer  deux 
tubes  plus  gros,  contenant  10  centimètres  cubes 
de  bouillon  au  lieu  de  5. 

Si  on  veut  rechercher  en  même  temps  le  para¬ 
typhique  A,  beaucoup  plus  rare,  il  faut  ensemen¬ 
cer  trois  tubes  et  procéder  de  la  même  façon. 

Mes  lamelles  peuvent  aussi  être  employées 
pour  reconnaître  les  bacilles  typhique  ou  para¬ 
typhiques  sur  terrains  spécifiques  (Drigalski- 
Conradi;  Endo,  Wilson  et  Blaire,  etc.). 

Ùe  diagnostic  bactériologique  de  la  fièvre  de 
Malte  se  pratique  très  bien  avec  ma  méthode, 
mais  il  faut  ensemencer  le  sang  dans  du  bouil¬ 
lon  commun  et  le  réensemencer  pour  la  séro- 
réaction  dans  un  autre  tube  de  bouillon. 

En  conclusion,  avec  la  méthode  décrite  tout 
médecin,  loin  du  laboratoire,  est  à  même  de  faire 
aisément  en  quarante-huit  heures  le  diagnostic 
bactériologique  de  la  fièvre  typhoïde  et  des  infec¬ 
tions  paratyphiques. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 


ACTUALITES  IVIÈDICALES 

Étiologie  de  la  sclérose  en  plaques. 

iriss  K.  CIIEVASSUÏ  (Lanccl,  15  mars  1930)  a  appliqué 
à  189  càS  de  sclérose  en  plaques,  suivant  une  teclinique 
tiu’clle  décrit  en  détails,  la  réaction  de  l’or  colloïdal  qui 
lui  a  paru  bien  souvent  être  la  seule  anomalie  que  puisse 
déceler  dans  cette  affection  l’examen  du  liquide  céplialo- 
rachidien  par  les  procédés  habituels  ;  les  résultats  obtenus 
l’ont  amenée  à  penser  que  la  positivité  de  la  réaction 
est  due  non  pas  à  1’  «  effet  »  de  l’affection  (c’est-à-dire 
a  des  produits  de  dégénérescence  des  tissus  nerveux), 
mais  à  son  «  facteur  causal  »,  lequel  est  vraisemblable¬ 
ment  d’origine  toxique,  car  il  y  a  très  souvent  dans  la 
sclérose  en  plaques  déficience  des  fonctions  antitoxiques 
et  métaboliques  du  foie. 

ÿtaut  donnée  l’importance  des  modifications  patholo¬ 
giques  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  sclérose  en 
plaques,  l'auteur  a  cherché  à  faire  des  cultures  en  partant 
dudit  liquide.  Dans  un  milieu  spécial,  le  bouillon  de 
Hartley  additionné  de  sang  humain,  miss  Chevassut  a 
réussi,  en  employant  une  technique  spéciale  nouvelle,  à 
découvrir  un  organisme  qui  se  présente  sous  la  forme 
de  corpuscules  sphériques,  parfois  accompagnés  de  petits 
granules  adjacents  ;  elle  a  étudié  en  détails  les  conditions 
de  croissance  et  de  filtration  de  cet  organisme  et  est 
arrivée  a  la  conclusion  qu’il  est  possible,  dans  certaines 
conditions,  de  cultiver  un  virus  vivant  eu  partant  du 
liquide  céphalo-rachidien  de  sujets  atteints  de  sclérose 
en  plaques. 

I/’auteur  a  obtenu  des'  cultures  positives  dans  176  cas 
de  sclérose  en  plaques  sur  un  total  de  188  examinés  ;  par 
contre,  le  résultat  a  été  négatif  dans  269  cas  témoins 
(sujets  en  bonne  santé,  hystérie,  tabes,  compression 
médullaire,  épilepsie,  encéphalite,  etc.).  Bn  outre,  dans 
la  sclérose  eu  plaques  elle-même,  les  cultures  ne  sont 
positives  que  si  l’or  colloïdal  est  lui-même  positif  ;  d’où 
la  conclusion  qu’il  existe  une  relation  entre  le  facteur  de 
précipitation  de  l’or  colloïdal  et  la  présence  dans  les 
cultures  d’un  virus  vivant. 

l’our  terminer,  miss  Chevassut  fait  ressortir  certaines 
analogies  entre  ces  cultures  et  l’organisme  considéré 
comme  l’agent  causal  de  la  pleuro  pneumonie  bovine  ; 
l’étude  du  nouveau  virus  paraît  importante  en  ce  qui 
concerne  non  seulement  l’étiologie  de  la  sclérose  en 
plaques,  mais  au.ssi  le  problème  plus  général  des  virus 
filtrants. 

h'Ér.ix-PlBRRE  MERKEEN. 

Traitement  vaccinal  spécifique  de  la  sclérose 
en  plaques. 

Sir  James  PurvES  SïEWAR'r  (Lancet,  15  mars  1930), 
après  avoir  proposé  de  dénommer  sphemla  insularis  le 
virus  filtrant  observé  et  cultivé  par  miss  Chevassut  à 
partir  du  liquide  céphalo-racliidien  de  sujets  attemts 
de  sclérose  en  plaques,  rapporte  les  effets  d’un  traite¬ 
ment  par  autovaccin  insütué  chez  128  malades,  dont  70 
ont  pu  être  suivis  assez  longuement.  Dans  quelques  cas 
peu  nombreux,  la  vaccination  a  conféré  au  sérum  san¬ 
guin  une  action  inliibitricc  in  vitro  sur  le  développement 
de  la  spherula.  Au  point  de  vue  clinique,  une  amélioration 
s’est  manifestée  dans  9  cas  sur  10  pour  les  stades  ini¬ 
tiaux  de  la  maladie,  dans  22  cas  sur  27  pour  les  stades 
moyens,  dans  9  cas  sur  33  pour  les  stades  avancés.  Bes 


résultats  sérologiques  ont  également  dilïéré  suivant  la 
période  de  l’affection  :  pour  les  lo  malades  aux  stades 
précoces,  4  cas  de  cultures  négatives  et  8  d’amélioration 
des  réactions  a  l’or  colloïdal  et  à  la  globuline  ;  pour  les 
27  aux  stades  moyens,  4  cultures  négatives  et  21  amé¬ 
liorations  des  réactions;  pour  les  33  aux  stades  avancés, 
pas  de  cultures  négatives,  mais  20  cas  d’amélioration 
des  réactions.  Il  faut  cependant,  remarque  l’auteur,  ne 
pas  perdre  de  vue  la  tendance  de  la  sclérose  en  plaques 
à  des  rémissions  spontanées;  de  plus,  on  peut  espérer  un 
arrêt  des  progrès  de  la  maladie,  mais  non  pas  une  restau¬ 
ration  des  formations  nerveuses  déjà  dégénérées. 

FEedc-Pierre  Merkeen. 

Effets  pathologiques  et  biochimiques  de 
l’injection  de  cultures  du  «virus»  prove¬ 
nant  du  liquide  céphalo-rachidien  de  ma¬ 
lades  atteints  de  sclérose  en  plaques. 

J. -A.  BEAX'roN  HiCKS,  B.-IJ.-M.  Hosking  et  sir 
J.  PuRVES  Stewart  (Lancet,  22  mars  1930),  après  avoir 
décrit  certains  points  de  la  fabrication  du  vaccin,  rap¬ 
portent  des  expériences  tendant  à  prouver  que  chez 
l’homme  et  le  lapin  l’injection  intraveineuse  dudit  vaccin 
détermine  dans  le  sérum  la  formation  de  substances 
inhibitrices,  mais  qu’il  n’en  est  pas  de  même  chez  le  singe. 
On  ne  constata  pas  de  phénomènes  de  fixation  du  com¬ 
plément  chez  les  sujets  atteints  de  sclérose  en  plaques  ou 
ayant  reçu  du  vaccin,  ni  avec  le  sérum  des  lapins  soumis 
à  des  injections  de  virus.  B’injection  de  fortes  doses  de 
virus  vivant  n’est  suiv  ie  d’aucun  résultat  nuisible  immé¬ 
diat  ;  chez  deux  singes  on  observe  pourtant,  environ 
dix  mois  après,  des  dénégérescences  médullaires  qui, 
sans  qu’on  les  identifie  formellement  comme  une  scléro.se 
en  plaques,  donnent  cependant  à  réfléchir.  C’est  très 
probablement  par  la  voie  intraveineuse  qu’on  obtiendra 
les  meilleurs  résultats  expérimentaux. 

PBuX-PiERRE  MERKI,EN. 

Observations  sur  la  sclérose  en  plaques. 

.4.-C.  RansomE  et  H.  S.MIÏ11  (Lancet,  25  oct.  1930)  ont 
appliqué  la  technique  de  culture  de  miss  K.  Chevassut 
à  12  cas  de  sclérose  en  plaques  :  dans  n  cas,  l'ensemen¬ 
cement  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  milieu  de  Hartley 
à  pu  7,0  a  donné  des  sphères  et  des  granulations  extra- 
sphérulaires  identiques  à  celles  obtenues  par  miss  Che¬ 
vassut  ;  le  seul  cas  qui  ne  donna  pas  de  sphères  était 
cliniquement  stationnaire  depuis  très  longtemps  et” 
présentait  une  courbe  d’or  colloïdal  très  faible  dans  sou 
liquide  céphalo-rachidien.  Bes  témoins  employés  (milieu 
de  Hartley  non  ensemencé  ou  ensemencé  avec  des  li¬ 
quides  céphalo-rachidiens  provenant  de  4  cas  de  tabes) 
ne  donnèrent  pas  de  sphères.  Bes  auteurs  insistent  sur 
les  précautions  d’asepsie  nécessaires  pour  éviter  la 
contamination  des  liquides  étudiés.  Ils  ont  préparé  et 
administré  par  voie  intraveineuse  ii  autovaccins,  et  se 
proposent  de  suivre  périodiquement  le  liquide  céphalo- 
racliidien  des  malades  ainsi  traités.  Beurs  reclierches 
semblent  confirmer  l’existence  d’un  virus  filtrant  vivant 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  atteints  de 
sclérose  en  plaques,  la  spherula  insularis,  donnant  par 
culture  sur  milieu  spécial  des  colonies  et  des  sphères 
isolées,  avec  et  sans  granulations. 

FEeix-PiERRË  merki,ex. 
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Rooherches  cliniques  sur  les  maladies  congé¬ 
nitales  du  cœur. 

XaoXoshi  Hoshi  (The  Journal  oj  Urienlal  Medicine, 
juillet  et  septembre  1930)  a  observé  en  quatre  ans,  parmi 
a  407  malades,  110  cas  d’affections  cardiaques  congéni¬ 
tales,  la  plupart  chez  de  jeunes  enfants.  Les  garçons 
étaient  en  majorité,  mais  le  taux  de  la  mortalité  a  été 
plus  élevé  chez  les  filles  ;  les  premiers-nés  formaient 
50  p.  100  des  malades,  les  derniers-nés  32  p.  100.  Chez 
un  grand  nombre,  on  trouvait  des  antécédents  hérédi¬ 
taires  chargés  :  syphilis  (39  p.  100),  tuberculose 
(33  p.  100),  intempérance  du  père  (33  p.  100),  asthme 
de  la  mère  (25  p.  100). La  mortalité  s’e.st  élevée  à24  p.  100: 
47  p.  ioo  des  morts  en  bas  âge  sont  attribuées  à  la  pneu¬ 
monie,  80  p.  100  dans  la  seconde  enfance  à  la  tubercu- 

L’examen  de  58  cas  aux  rayons  X  montra  que  le  cœur 
était  plus  volumineux  que  la  normale  dans  86  p.  100. 
Le  pronostic  est  plus  mauvais  quand  cette  augmentation 
de  volume  du  cœur  s’accompagne  de  cyanose,  la  morta¬ 
lité  atteignant  alors  67  p.  100  ;  mais,  en  dépit  d’un  cœur 
plus  volumineux,  le  pronostic  n’est  pas  aussi  mauvais 
quand  il  n’y  a  pas  de  cyanose.  En  cas  de  cyanose,  le 
rétrécissement  pulmonaire  est  la  malformation  la  plus 
fréquente  (35  p.  100),  l’insuffisance  et  la  sténose  de  la 
tricuspide  et  de  la  mitrale  viennent  ensuite  (19  p.  100)  ; 
dans  les  cas  sans  cyanose,  la  persistance  du  canal  arté¬ 
riel  viendrait  en  tête  (39  p.  100),  et  la  communication 
interventriculaire  viendrait  ensuite  (19  p.  100). 

L’examen  électro-cardiographique  de  ii  cas  montra 
deux  fois  une  dégénérescence  du  myocarde,  et  le  plus 
souvent  (dans  8  cas)  un  affaiblissement  du  myocarde. 
Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  il  y  avait  prédominance 
du  ventricule  droit,  mais  dans  deux  cas  il  y  avait  pré¬ 
dominance  gauche. 

h'ftl.IX-l-’IEKKB  MBKKI.BN. 

Rapports  entre  la  sécrétion  biliaire  et  ia 
présence  de  bacilles  dans  le  duodénum. 

Chia  Lien  Yuak  (The  Journal  of  Oriental  Medicinc, 
août  1930)  a  trouvé  une  relation  étroite  entre  la  sécré¬ 
tion  biliaire  et  l’existence  de  bacilles  dans  le  duodénum, 
au  cours  d’études  expérimentales  faites  sur  des  chiens 
et  des  lapins  :  s’il  y  a  peu  ou  pas  de  bacilles  dans  le  duo¬ 
dénum  de  l’animal  normal,  on  trouve  des  colibacilles, 
ainsi  que  d’autres  bactéries,  dans  le  duodénum  de  l’animal 
chez  lequel  ou  a  fait  une  fistule  biliaire  ou  une  ligature 
des  voies  biliaires,  et  les  bacilles  ne  disparaissent  pas  du 
duodénum  si  l’on  administre  par  voie  buccale  sa  propre 
bile  à  l’animal  porteur  d’une  fistule  biliaire.  Si  la  fistule 
biliaire  est  faite  de  telle  sorte  que  la  bile  puisse  s’écouler 
soit  hors  de  l’organisme,  soit  à  l’intérieur  du  duodénum, 
le  bacille  développé  dans  le  premier  cas  est  détruit  da^p 
le  second  cas.  Les  colibacilles  introduits  artificiellement 
à  l’intérieur  du  duodénum  ne  sont  pas  retrouvés  dans 
l’intestin  vingt-quatre  heures  plus  tard  chez  un  animal 
normal,  tandis  qu’ils  sont  retrouvés  chez  l’animal  porteur 
d’une  fistule  biliaire. 

FÉIdX-PlERRB  MERKPBN. 

Diagnostic  différentiel  de  la  fièvre  typhoïde 
par  le  test  de  la  phagocytose. 

T.  Komiyama  et  ’r.  Miyama'i'o  (The  Journal  of  Oriental 
Medidne,  oct.  1930)  ont  étudié,  suivant  la  technique 
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d’Ohtaui,  la  phagocytose  du  sang  de  seize  malades  admis 
dans  leurs  salles  d’isolement  comme  atteints  ou  suspects 
de  typhoïde.  Ils  concluent  que  la  méthode  d’Ohtani 
permet  un  diagnostic  différentiel  exact  et  rapide  entre 
la  typhoïde  et  les  autres  maladies  infectieuses  (influenza 
et  tuberculose  en  particulier)  ;  si  l’examen  donne  un 
résultat  négatif  chez  un  malade  après  une  semaine,  on 
peut  certifier  qu’il  est  indemne  de  typhoïde.  Le  sang 
d’un  malade  atteint  de  typhus  ne  donnait  pas  de  phago¬ 
cytose  pour  le  bacille  X'”,  mais  néanmoins  le  sérum 
de  ce  sang  agglutinait  ce  bacille  ;  il  est  convenable  de 
rechercher  la  réaction  de  ’Weil-Fclix  avec  le  bacille 
X'“dans  un  cas  sirspect,  dans  lequel  la  réaction  de  Widal 
et  la  phagocytose  sont  négatives  et  où  la  recherche  du 
bacille  échoue. 

Panui  les  uombreuses  méthodes  de  diagnostic  de  la 
fièvre  typhoïde,  celle  récemment  préconisée  par  Ohtani 
(recherche  de  la  phagocytose  du  sang  du  malade)  est 
la  plus  sûre  et  la  plus  utile,  car  elle  donne  un  dia¬ 
gnostic  certain  et  précoce,  mais  elle  est  assez  compliquée. 

1''Ei,ix-Pterre  Merkeen. 


Sur  l’action  physiologique  de  la  méthémo- 
globinisation  du  sang. 

Un  grand  nombre  de  corps,  minéraux  comme  les  chlo¬ 
rates  et  les  nitrates,  organiques  comme  les  phénols  nitrés 
ou  aminés,  introduits  dans  le  courant  sanguin,  y  trans¬ 
forment  l’hémoglobine  en  méthémoglobine  :  l’hémoglo¬ 
bine  perd  ainsi  la  propriété  de  former  avec  l’oxygène  une 
combinaison  facilement  dissociable  au  niveau  des  tissus, 
et  il  en  résulte  une  anoxémie  qui,  se  superposant  à  l’ac¬ 
tion  spécifique  des  divers  agents  fuétliémoglobinisants, 
participe  à  leur  toxicité. 

Jean  Roche  (Archives  internationales  de  ,  pharmui  i~ 
dynamic  ei  de  thérapie,  vol.  XXX’VII,  fasc.  4)  a  cherché 
ù  mettre  eu  évidence  cette  conséquence  physiologique 
de  la  méthémoglobinisation  du  sang,  soit  par  la  transfor¬ 
mation  lente  du  pigment  sanguin  obtenue  pai  ingestion 
d’aniline,  soit  par  la  transformation  très  rapide  obtenue 
par  injection  intraveineuse  de  triaminophénol. 

L’ingestion  d’une  dose  non  mortelle  d’aniline  provoque 
chez  le  chien  une  méthémoglobinisation  du  sang  qui 
atteint  son  maximum  environ  quatre  heures  après  rUi- 
gestion  et  qui  disparaît  pratiquement  en  vingt-quatre 
heures.  La  méthémoglobinisation  par  l’aniline  in  vitro 
à  37°  est  beaucoup  moins  rapide  qu’L»  vivo.  Dans  la 
méthémoglobinisation  lente  obtenue  par  ingestion 
d’aniline  ou  par  injection  intrapéritonéale  de  triamiuo- 
phénol,  l’animal  menrt  lorsque  les  deux  tiers  environ  de 
son  pigment  sanguin  ont  été  transformés  eu  méthémo¬ 
globine  (comme  dans  l’intoxication  o.xycarbonée,  où  hi 
mort  se  produit  quand  les  deux  tiers  de  l’hémoglobine 
sont  transformés  en  car boxy hémoglobine).  Une  injection 
intraveineuse  de  triaminophénol  produit  une  mort 
presque  instantanée  avec  une  méthémoglobinisation 
de  30  à  40  p.  100  seulement;  mais  la  mort  est  précédée 
du  rythme  respiratoire  périodique  dû  à  l'anoxémie. 
La  méthémoglobinisation  peut  donc  dans  certaines  intoxi¬ 
cations  expérimentales,  par  l’aniline  en  particulier, 
suflSre  à  entraîner  la  mort  par  anoxémie. 

Fi-eix- Pierre  merkeen. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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L’EXAMEN  RADIOLOGIQUE 
DE  LA  MUQUEUSE 
GASTRO=DUODÉNALE 


R.  LEDOUX-LEBARD  et  J.  GARCIA  CALDERON 

C’est  souvent  lorsque  nous  croyons,  dans  un 
domaine  particulier  des  sciences  médicales,  avoir 
acquis  des  connaissances  vraiment  étendues  et 
qu’il  nous  semble  presque  impossible  de  voir  s’ac¬ 
croître  et  se  modifier  beaucoup,  qu’un  progrès 
très  minime  en  apparence,  et  souventd’ordre  stric¬ 
tement  technique,  vient  nous  montrer  de  façon 
ina1;tendue  toute  la  relativité  et  toute  l’insuf¬ 
fisance  de  notre  savoir. 

ha  radiologie  du  tube  dige.stif  était  arrivée, 
il  y  a  quelques  années,  à  ma  tel  degré  de  dévelop¬ 
pement  qu’il  ne  paraissait  guère  légitime  d’es¬ 
compter  de  nouvelles  et  inqaortantes  avances  dans 
son  domaine,  et  voici  qu’au  contraire  une  série  de 
travaux  récents  nous  montre  qu’une  voie  nou¬ 
velle,  encore  à  peine  explorée  et  riche  de  promesses, 
s’ouvre  à  nos  investigations. 

hes  perfectionnements,  d’ordre  essentielle¬ 
ment  technique,  qui  ont  déterminé  cette  orienta¬ 
tion  répondent  à  la  préoccupation  légitime  de 
baser  de  plus  en  plus  nos  diagnostics  radiologiques 
sur  la  constatation  des  signes  directs  de  l'altéra¬ 
tion  anatomique,  sur  notre  désir  de  voir  la  lésion 
et  de  faire  passer  à  l’arrière-plan  les  signes  indi¬ 
rects.  Par  là  même  s’affirme  sans  cesse  davan¬ 
tage,  dans  la  tendance  actuelle,  la  prépondérance 
du  document  radiographique. 

Si  la  radioscopie  s’avère  indispensable  pour 
de  midtiples  contrôles,  pour  certaines  inteqjré- 
tations,  pour  le  choix  des  positions  radiogra¬ 
phiques,  etc.,  elle  reste  presque  toujours  insuffi¬ 
sante,  à  elle  seule,  pour  établir  un  diagnostic, 
alors  que  bien  souvent  celui-ci  est  possible 
immédiatement  par  la  seule  lecture  des  clichés. 

Il  est  certain  qu’avec  les  habituels  et  classiques 
procédés  d’examen  du  moulage  opaque  et  massif 
des  divers  segments  du  tube  digestif,  procédés 
qui  nous  fournissent  surtout  un  certain  nombre 
d’images  tangentielles  des  contours,  mais  nous 
permettent  rarement  d’obtenir  une  idée  exacte 
de  l’ensemble  des  faces  ou  de  la  totalité  des  pa¬ 
rois,  beaucoup  de  lésions  doivent  passer  étpassent 
en  efiet  inaperçues,  surtout  à  leur  place  initiale, 
faute  de  donner  une  déformation  évidente  des 
contours  de  l’ombre  ou  parce  que  la  «  tache  » 
qu’elles  sont  susceptibles  de  produire  disparaît 
dans  l’opacité  totale  du  segment  opacifié, 
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Profitant  des  images  cependant  quelquefois 
fournies  par  hasard,  au  cours  de  l’évacuation 
gastrique,  on  s’est  rendu  compte  de  l’intérêt 
qu’elles  pouvaient  présenter  et  on  a  cherché  à 
les  réaliser  d’une  façon  systématique. 

Ivcs  nouvelles  techniques  font  apparaître,  au 
contraire,  les  plus  fins  détails  du  moule,  du  «  creux  » 
lui-même,  c’est-à-dire,  dans  l’espèce,  de  la  mu¬ 
queuse  de  revêtement.  C’est  ainsi,  pour  ne  citer 
qu’un  exemple  relatif  au  tube  digestif,  que  nous 
avons  vu  avec  quelle  fréquence  nous  pouvions 
révéler  aujourd’hui  au  niveau  du  bulbe  duodé- 
nal,  ces  ulcères  de  face  dont  l’existence  nous  échap¬ 
pait  autrefois  complètement,  ou  dont  nous  ne 
faisions  guère  parfois  Je  diagnostic  que  d’après 
des  signes  indirects. 

Ainsi  l’étude  de  l’image  intérieure  normale  et 
pathologique  des  organes  creux  n’est  plus  réser¬ 
vée  à  l’exploration  instrumentale  (avec  ou  sans 
effraction  de  la  paroi)  si  souvent  limitée  ou  incom¬ 
plète. 

L’examen  radiologique  du  relief  muqueux  réa¬ 
lisant  une  sorte  û’endoscopic  par  en  dehors,  s’il 
nous  est  permis  d’associer  des  termes  en  apparence 
aussi  contraires,  nous  révèle  fidèlement  les  modi¬ 
fications  morphologiques  de  cette  surface  inté¬ 
rieure  et  semble  se  p'êter  à  de  multiples  et  très 
intéressantes  constatations. 

Ces  considérations  s’appliquent  à  tous  les  or¬ 
ganes  «creux»,  mais  nous  aurons  uniquement  en 
vue,  dans  cet  article,  le  segment  gastro-duodénal 
du  tube  digestif. 

Les  premières  observations  relatives  à  l’étude 
des  muqueuses  digestives  remontent  sans  doute 
à  quelque  vingt  ans,  avec  les  travaux  de  Holz- 
knecht  et  de  von  EHschcr,  mais  c’est  en  réalité 
de  Forsell  que  datent  les  premières  recherches 
capitales  sur  ce  sujet,  et  c’est  à  ses  minutieuses 
investigations  que  nous  devons  les  données  qui 
nous  permettent  d’acquérir  aujourd’hui  une 
connaissance  exacte,  aussi  bien  anatomique  que 
radiologique,  des  divers  aspects  du  revêtement 
muqueux  gastro-intestinal. 

Nous  citerons  seulement,  parmi  les  très  nom¬ 
breux  travaux  consacrés  à  cette  question  depuis 
quelques  années  à  l’étranger,  ceux  d’Akerlund, 
de  Berg,  de  Chaoul  et  de  Rendi.-h  en  insistant 
sur  l’intérêt  et  l’importance  de  ceux  de  Berg 
en  ce  qui  concerne  surtout  l’estomac  et  le  duo¬ 
dénum,  de  Fischer  et  de  Knothe  pour  le  côlon< 
de  Frick  et  de  Kalkbrenner  pour  l’emploi  des 
colloïdes  opaques. 

En  France,  nous  raj^pellerons  les  intéressantes 
publications  de  Béclère  et  Porcher,  de  Carnot  et 
Dioclès,  parues  en  partie  dans  ce  journal  même. 
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dè  Gutinann  et  Jahiel,  et  les  comintmicatious 
que  nous  avons  nous-mêmes  faites  devant  di¬ 
verses  sociétés. 

Technique.  • —  I^a  technique  classique  d'exa¬ 
men  fournit  occasionnellement,  à  qui  sait  les 
interpréter  et  les  voir,  des  images  intéressantes 
et  instructives,  mais  lorsqu’on  veut  poursuivre 
l’étude  systématique  des  muqueuses  il  est  utile 
de  la  modifier  sur  bien  des  points. 

Très  nombreuses  sont  d’abord  les  formules  de 
liquide  opaque  proposées  pour  la  mise  en  évidence 
du  relief  des  muqueuses.  Tes  unes  visent  à  aug¬ 
menter  l’adhérence  de  la  bouillie,  sa  viscosité, 
par  l’addition  de  sucre,  de  gomme  adragante 
ou  arabique  ;  les  autres .  combinent  l’adminis¬ 
tration  de  petites  quantités  de  corps  opaques 
liquides  ou  pulvérulents  à  l’insufflation.  Récem¬ 
ment  on  a  introduit  dans  la  pharmacopée  radio¬ 
logique  des  substances  colloïdales  à  poids 
atomique  élevé.  •  ■ 

Ta  technique  que  nous  employons  pour  l’esto¬ 
mac  et  le  duodénum,  celle  qui  nous  semble  la 
plus  facile  à  mettre  en  pratique  et  la  plus  fertile 
en  résultats,  se  compose  des  éléments  suivants  : 
dilution  du  liquide  opaque,  limitation  de  la  quan¬ 
tité  ingérée  à  une  ou  à  quelques  gorgées  seule¬ 
ment,  examen  en  décubitus  avec  palpation  ou 
compression  directe  ou  indirecte  et  choix  d’un 
rayonnement  pénétrant. 

Nous  avons  utilisé  aussi  le  dioxyde  de  thorium 
colloïdal  mis  dans  le  commerce  sous  le  nom  d’um- 
brathor  et  un  produit  voisin,  le  thorotrast.  Ces 
colloïdes,  pour  lesquels  l’adhérence  à  la  muqueuse 
des  particules  opaques  résidterait  de  phénomènes 
complexes,  paraissent  plus  spécialement  indiqués 
pour  l’étude  de  la  muqueuse  du  gros  intestin  que 
nous  n’envisageons  pas  ici.  Nous  signalerons 
.simplement  qu’ils  fournissent  d’excellents  liquides 
opaques  pour  l’étude  de  l’œsophage,  de  l’estomac 
(Cf.  PI.  U,  fig.  3)  et  du  duodénum.  U  en  est  de 
même  d’ailleurs  de  l’urosélectan,  et  nous  n’avons 
jamais  observé  d’accidents  ni  même  d’indisposi¬ 
tions  après  l’ingestion  de  ces  divers  produits. 

T’association  de  substances  opaques  et  d’air, 
suivant  la  technique  de  Fischer,  de  Hilpert  et 
de  Vallebona,  est  particulièrement  intéressante 
pour  le  côlon  et  pour  la  vessie.  H.  Béclère  a  montré 
tout  le  parti  que  l’on  pouvait  en  tirer  dans  le 
diagnostic  de  certaines  lésions  gastriques. 

Tes  conditions  idéales  d’examen  qui,  lorsqu’elles 
seront  commodément  réalisées,  donneront  toute 
sa  valeur  à  l’étude  des  muqueuses,  nous  semblent 
être  une  imprégnation  totale  et  régulière  du 
revêtement,  la  distension  modérée  de  la  cavité 
par  l’insufflation  et  l’obtention  d’images  stéréo¬ 
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scopiques  rapides  qui  fournissent  des  images  d’un 
relief  saisissant. 

Ta  préparation  dii  malade  ne  comporte  pas, 
comme  pour  le  côlon,  de  manœuvres  bien  com¬ 
pliquées.  Il  faut  seulement  que  l’estomac  soit 
vide.  On  ne  sera  d’ailleurs  que  rarement  forcé 
d’évacuer  à  la  sonde  le  liquide  résiduel,  caril  suffira 
souvent,  s’il  n’est  pas  trop  abondant,  d’attendre 
qu’il  soit  entraîné  dans  l’intestin  par  le_  passage  des 
premières  gorgées  de  liquide  opaque,  pour  pou¬ 
voir  procéder  aux  recherches  voulues. 

C’est  dans  la  précision  de  la  technique  que  réside 
la  valeur  des  résultats  obtenus,  et  ceci  est  vrai 
surtout  pour  l’estomac  et  le  duodénum.  Ta  con¬ 
centration  du  liquide,  la  quantité  absorbée,  le 
choix  de  la  position  d’examen,  le  massage  et  la 
palpation,  le  dosage  de  la  compression,  la  tech¬ 
nique  radiographique,  tous  ces  éléments,  dont 
l’application  judicieuse  est  souvent  délicatei 
concourent  à  l’obtention  de  belles  images. 

Mais  leur  interprétation  suppose  une  connais¬ 
sance  préalable  précise  du  relief  normaT'des  di¬ 
verses  muqueuses  avant  qu’il  soit  possible  d’en 
étudier  complètement  et  d’en  apprécier,  au  point  de 
vue  du  diagnostic,  les  modifications  pathologiques. 

Nous  décrirons  donc  ici  les  aspects  normaux  — 
ou  subnormaux  —  de  la  muqueuse  gastrique  sans 
nous  arrêter  à  celle  de  l’œsophage,  moins  favo¬ 
rable  à  ce  genre  d’examen,  sauf  dans  son  dernier 
segment. 

1“  Muqueuse  de  l’estomac  normal.  — 

Sur  le  positif  d’une  radiographie  en  couche 
mince  d’un  estomac  normal  orthotonique,  exa¬ 
miné  en  décubitus  ventral,  apparaissent  des 
bandes  claires  de  3  à  5  millimètres  de  large,  sépa¬ 
rées  les  unes  des  autres  par  des  bandes  foncées 
plus  larges.  Tes  lignes  claires  correspondent  à 
lu  saillie,  dans  la  cavité  gastrique,  des  plis  de  la 
muqueuse,  les  zones  foncées  aux  sillons  qui  sé¬ 
parent  ces  plis  et  qui  retiennent  une  quantité 
plus  grande  de  liquide  opaque  (PI.  I,  fig.  i). 

Te  long  de  la  petite  courbure  on  distingue  de 
deux  à  quatre  plis  réguliers  qui  partent  de  la 
région  du  cardia.  Ils  descendent  parallèlement 
à  la  petite  courbure,  jusqu’à  la  hauteur  de  l’angle 
et  divergent  en  éventail  à  partir  de  ce  point.  Te 
plus  interne  peut  être  souvent  suivi  jusqu’au 
pylore  (PI.  II,  fig.  4).  Ce  pli  est  l’un  des  plus 
constants  et  des  plus  réguliers  de  l’antre.  Dans 
leur  portion  verticale,  ces  plis  et  surtout  le  plus 
interne  correspondent  aû  chemin  suivi  par  les 
aliments  ingérés  et  arrivant  dans  l’estomac,  à  la 
des  auteurs  allemands  (PI.  I,  fig.  2). 

Sur  les  faces  de  la  portion  verticale  d’au¬ 
tres  plis  sont  disposés  à  intervalles  assez  régu- 
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Hefs.  Gonttaifeinelnt  à  ceux  de  la  petite  cour¬ 
bure,  ils  présentent  très  souvent  des  sinuosités, 
d’autant  plus  accusées  qiie  le  pli  est  plus  voisin 
de  la  grande  courbure,  bes  dentelures  si  fréquentes 
et  souvent  si  marquées  sür  ce  bord  sont  dues  priti- 
■cipaleinent  à  ces  sinuosités,  accessoirement  à  l’in¬ 
flexion  des  plis  longitudinaux  qui  croisent  la 
grande  ccrufbure  pour  passer  de  l’une  à  l’autre  face. 
■Ces  indéntâtionsy  qui  affectent  parfois,  sur  l’esto¬ 
mac  entièrement  rempli,  une  grande  régularité, 
répondent  à  ce  que  l’on  désignait  faUsseiiient 
autrefois,  avec  Gœdel,  du  no-fn  de  petit  péri¬ 
staltisme. 

Sur  la  grosse  tubérosité  le  plissement  a  un  sens 
antéro-postérieur,  mais  ici  le  dessin  se  complique 
p-àt  le.s  anastomoses  entre  plis  voisins,  ce  qui 
donne  parfois  à  cette  région  un  aspect  réticulé 
<à  grandes  mailles  (PI.  II,  fig.  3). 

Iv’image  du  cardia,  comme  du  reste  celle  de 
tous  les  sphincters,  efît  caractérisée  par  un  plisse¬ 
ment  stellaire. 

IvC  dessin  de  l’antre  prépÿlorique  présente 
d’assez  grandes  différences  individuelles.  Pe  plus 
souvent  l’antre  est  parcouru  obliquement  par 
des  lignes  qui  partent  de  l’angle  de  la  petite  cour¬ 
bure,  divergent  eu  éventail  sur  les  faces  pour  se 
réfléchir  sur  la  grande  courbure  qu’elles  traversent 
■d’avant  en  arrière.  Il  eSt  fréquent  dé  Voir  des  bi¬ 
furcations  en  Y  (PI.  Il,  fig.  3). 

Un  de  ces  plis,  plus  fréquent  et  pins  marqué, 
le  <1  pli  frontière  »  de  Chaortil,  sépare  la  région 
horizontale  du  réste  de  l’estomâc  (PI.  I,  fig.  2). 

ivcs^deux  courbures  de  la  région  prépÿlorique 
sont  souvent  découpées  par  des  incisurés  plus  ou 
moins  profondes  sur  lesquelles  Afisz  a  insisté- 
NOUS  les  avons  vues  parfois  parsister  èn  dépit  du 
pâssagè  de  l’onde  péristaltique.  Ces  inoisures  rap¬ 
pellent,  en  plus  petit,  les  dentelures  du  bord 
externe  de  la  portion  Verticale. 

Dans  d’aütrës  cas,  le  plissement  de  l’antre  est 
formé  de  lignes  parallèles  aux  coitrbùreS  et  qui 
convergent  Vers  le  pylore. 

iExcéptionnellement,  la  direction  des  lignes 
est  oblique  en  haut  et  à  droite  dé  la  grande  Vers  la 
petite  courbure  et  le  pylore. 

Ua  disposition  des  plis  de  la  muqueuse  gastrique 
normale  présente  dans  ses  lignes  géhétalés  Une 
grande  constance  qui  n’eXclut  pas,  bien  entendu, 
des  variations  individuélles  et  dés  modifications 
transitoires  en  rapport  avec  lé  péristaltisme,  aVéc 
la  disténtion  de  l’estomac  ainsi  qu’avec  l’afflux 
sanguin  et  l’activité  sécrétoire  des  périodes 
digestives.  PorSéll  a  montré  l’importance  de  la 
muscUlaris  mùcoses  dans  la  formation  du  relief 
de  la  muqueuse  et  a  insisté  Sür  les  variations  du 


dessin  qui  peuVént  résulter  de  son  action.  D’exci¬ 
tation  du  pneumogastrique  ou  du  sÿmpathique 
exalte  ou  atténue  le  relief  par  l’intermédiaire  de 
la  muscUlaris  mueosœ. 

Nous  avons  constaté  souvent  cette  mobilité 
en  comparant  les  images  prises  au  commencement 
et  à  la  fin  d’une  sérié  on  bien  lors  d’examens  faits 
à  quelques  jours  d’intervalle.  Elle  a,  à  nos  yeux, 
une  grande  valeur  diagno.stique,  car  elle  nous 
renseigne  sur  la  souplesse  ou  .sur  l’infiltration 
des  plis. 

De  canal  pylorique,  s’il  se  projette  parallèlle- 
nient  au  plan  de  l’écran,  présente  pendant  son 
relâchement  un  ou  deux  plis  très  nets.  En  pro¬ 
jection  il  apparaît  comme  une  tache  entourée 
de  plis  radiés  et  circonscrite  par  une  auréole  claire  : 
image  assez  semblable  à  celle  que  peut  donner  tin 
ulcère  duodénal  de  face  (PI.  II,  fig.  3  et  3). 

Da  disposition  générale,  le  nombre  des  plis, 
leirr  largeur  et  leurs  sinuosités  varient  suivant 
le  type  auquel  appartient  l’estomac  examiné- 
L’estomac  hypotonique  a  un  relief  faible,  souvent 
peu  apparent  ;  ses  plis  sont  minces,  peu  sinueux 
Ils  sont  au  contraire  nombreux,  saillanis,  larges 
et  très  sinueux  dans  Vhypertonie  avec  toutes  les 
formes  intermédiaires  suivant  les  degrés  variables 
de  la  tonicité  gastrique.  Nous  avons  déjà  iiien. 
tionné  les  différences  dues  à  la  vagotonie  et  la 
syinpathicotohie . 

De  péristaltisme  modifie  notablement  le  relief. 
Iv’anneau  de  oontraetion  lisse  les  contours  et 
ramasse  en  tm  étroit  faisceau  les  plis  longitu¬ 
dinaux  en  diminuant  la  largeur  des  sillons  qui 
les  séparent.  En  deçà  et  au  delà  les  lignes  di¬ 
vergent. 

Il  est  intéressaùt  de  comparer  ces  données  ra- 
diologiq'ùes  à  celles  que  fourriit  l’examen  direct 
de  pièces  anatomiques  dUrcies  in  situ.  Mais 
la  rapide  décomposition  cadâvéri(jué  de  la  mu¬ 
queuse,  l’absence  de  tonicité  de  l’estomac  du 
cadavre,  la  difficulté  d’obtenir  des  estomacs  de 
sujets  IrOrmaux,  compliquent  singulièrement  ce 
travail  lorsqu’on  veut  l’étendre  à  une  série  de 
cas  suffisamment  nombreux  pour  avoir  une  réelle 
valettr.  " 

2<^  Muqueuse  du  bulbe  duodénal  normal.- — 
Da  muqueuse  du  bulbe  duodénal,  à  l’état  d’éva¬ 
cuation,  présente  un  plissement  fin,  tantôt  longitu¬ 
dinal,  tantôt  oblique  ou  même  transversal,  mais 
toujours  à  traits  parallèles.  Sur  les  bords,  de  pe¬ 
tites  dentelures  peuvent  apparaître.  Pendant  la 
distension  provoquée  par  le  passage  du  bol,  le 
plissement  disparâît  (PI.  II,  fig.  6). 

Da  partie  suprabulbaire  de  la  première  portion 
aihâi  que  le  reste  de  l’anneau  duodénal  donnent 
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u^relief  semblable  à  celui  du  jéjuniun,  caracté¬ 
risé  l'par  des  découpures  fines  et  profondes,  en 
barbes  de  plume,  dues  aux  valvules  conniventes. 
I/es  contractions  péristaltiques  effacent  le  plisse¬ 
ment  transversal  et  font  apparaître  souvent  une 
striation  longitudinale.  Nous  verrons  que  des 
images  semblables  peuvent  être  créées  par  une 
compression  ou  des  adhérences.  Les  coudirres, 
les  changements  d’orientation  des  anses,  la  super¬ 
position  de  leurs  ombres,  peuvent  créerdes  images, 
d’interprétation  souvent  délicate.  Nous  citerons 
les  aspects  irradiés  si  fréquents  au  genu  superius, 
les  plis  tourbillonnants  des  segments  radiogra¬ 
phiés  en  vue  axiale,  les  fausses  images  diverti- 
culaires  par  coudure. 

Avant  de  signaler  les  divers  ordres  de  modifi¬ 
cations  que  les  lésions  de  la  muqueuse  digestive 
pourront  imprimer  aux  images  en  relief,  et  qui 
serv'iront  à  établir,  lorsque  l’étude  complète  en 
aura  été  achevée,  les  données  sur  lesquelles  pourra 
se  baser,  dans  beaucoup  de  cas,  un  radiodiagnos- 
tic  plus  complet  et  plus  précis,  citons  quelques 
causes  d’erreurs  d’interprétation  possibles  et 
qu’il  faut  connaître. 

Tout  d’abord  le  contenu  de  l’estomac  peut 
être  responsable  des  images  anormales  observées. 
Si  les  gaz  que  l’estomac  renferme  viennent  à  se 
mélanger  avec  le  liquide  opaque,  il  en  résulte  une 
mousse,  à  bulles  plus  ou  moins  fines,  qui  appa¬ 
raît  sous  l’aspect  de  clartés  régulièrement  arron¬ 
dies,  de  diamètre  variable.  L’image  se  rapproche 
de  celle  que  donnent  les  polyposes  ou  certaines 
gastrites,  elle  s’en  écarte  cependant  par  sa  mobi¬ 
lité  sous  l’influence  delapalpation,  des  changements 
de  position,  etc.,  et  par  son  inconstance  sur  les 
différentes  images.  Ces  aspects  pseudo-lacunaires 
se  rencontrent  très  souvent  au -niveau  de  la  poche 
à  air  gastrique,  plus  rarement  dans  l’antre  ou 
le  bulbe  duodénal. 

Dans  ces  dernières  portions,  ce  sont  surtout 
des  résidus  alimentaires,  accumulés  à  la  faveur 
d’une  gêne  de  l’évacuation,  qui  peuvent  donnerdes 
images  trompeuses.  Ici,  encore,  la  fiottabilité  des 
zones  claires  permet  de  reconnaître  leur  origine. 

Le  liquide  résiduel  détermine  une  sédimentation 
en  flocons  de  la  substance  opaque,  tout  à  fait 
comparable  à  l’aspect  grumeleux  que  peuvent 
donner  rh3q)er.sécrétion  ou  la  gastrite  catarrhale. 

A  côté  de  causes  d’erreur  intragastriques,  ce 
sont  surtout,  parmi  les  causes  extrinsèques,  les 
comprezsions  et  les  adhérences  qui  peuvent  in¬ 
fluencer  le  dessin  du  relief.  Les  tumeurs  de  voisi¬ 
nage,  les  empreintes  diverses  des  organes  en  rela¬ 
tion  étroite  avec  l’estomac  ou  le  duodénum 
peuvent  déterminer  des  plissements  inhabi¬ 
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tuels  ou  même  des  aspects  lacunaires  {Pelottm 
Effeckt  de  Berg).  . 

Mais  le  déplacement  de  l'ombre  gastrique  par 
rapport  aux  organes  qui  le  compriment,  la  persis¬ 
tance  dans  la  zone  pseudo-lacunaire  de  quelques 
plis  visibles,  l’absence  de  modification  de  la 
muqueuse  à  son  pourtour,  sont  des  éléments  dont 
la  constatation  permet  de  reconnaître  la  cause 
vraie  de  la  déformation  ou  tout  au  moins  sa  si¬ 
tuation  extragastrique. 

Il  sera  souvent  plus  difficile  d’aboutir  à  une 
interprétation  exacte  des  modifications  que  peu¬ 
vent  provoquer  les  adhérences  :  dentelures  des 
bords,  orientation  anormale  des  plis,  aspects 
lacunaires  que  rien  ne  permet  au  premier  abord 
de  différencier  des  lacunes  néoplasiques,  sont  par¬ 
fois  la  conséquence  de  processus  de  périviscérite. 
Si  la  modification  du  relief  est  constante,  on 
peut  admettre  que  la  sous-muqueuse  ou  même  la 
muqueuse  participent  à  la  réaction  péri  viscérale. 

Nous  avons  parlé  déjà  des  aspects  stellaires 
des  orifices  et  de  ceux  qui  résultent  de  l’angu¬ 
lation  d’ime  anse  intestinale  avec  superposition 
des  ombres. 


Les  modifications  qu’apporteront  au  dessin 
de  la  muqueuse  les  affections  de  l’estomac  pour¬ 
ront  être  purement  locales  ou  bien  s’étendre  à 
une  grande  partie  ou  à  la  totalité  de  cette  tunique. 
Nous  les  indiquerons  seulement  d’une  façon 
générale  et  un  peu  shématique,  comme  prélude 
à  une  description  complète. 

Les  altérations  locales  sont  topographiques  ou 
morphologiques.  Les  premières  consistent  en  une 
déviation  du  sens  normal  du  relief  comme  celles 
que  réalise  la  convergence  des  plis  autour  d’un 
ulcère  gastrique  ou  duodénal. 

Au  niveau  de  l’antre  on  observe  assez  souvent 
des  plis  perpendiculaires  à  l’axe  du  canal.  Ils 
sont  dus,  dans  quelques  cas,  à  une  rétraction  pro¬ 
voquée  par  un  ulcère  de  la  petite  courbure,  à 
des  adhérences  gastro-pancréatiques.  La  grande 
variabilité  du  relief  de  cette  portion  doit  cepen¬ 
dant  nous  engager  à  quelque  réserve  dans  nos 
conclusions. 

Les  sutures  opératoires  exercent  souvent  une 
traction  avec  formation  de  plis.  La  suture  en  bourse 
le  surjet  de  gastro-entérostomie,  déterminent 
un  froncement  de  la  muqueuse  et  un  plissement 
anormal.  La  convergence  du  relief  vers  la  bouche 
de  gastro-entérostomie  est  probablement  due  à 
cette  cause,  mais  peut-être  aussi  à  une  adaptation 
de  la  région  à  ses  nouvelles  fonctions. 
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lyes  modifications  morphologiques  consistent 
en  une  augmentation  de  la  largeur  et  de  la  saillie 
d’un  pli  ou  de  plis  voisins  dans  une  zone  environ¬ 
nante.  Si  elle  s’accompagne  de  raideur  et  de  fixité 
du  dessin  à  la  palpation  et  sur  les  différents  cli¬ 
chés  de  la  série,  elle  acquiert  une  importance  con¬ 
sidérable,  car  elle  traduit  une  w/tÜr «if o»  localisée 
qui  est  peut-être  le  premier  signe  d’un  cancer  que 
l’examen  habituel  est  impuissant  à  découvrir. 

Plus  significative  est  encore  la  constatation  de 
V interruption  brusque  du  relief  en  une  zone  li- , 
mitée,  d’une  lacune,  correspondant  à  une  saillie 
intragastrique,  à  un  bourgeon  néoplasique.  Parfois 
autour  de  cette  zone  claire  les  plis  sont  élargis 
ou  divergents. 

Iy?s  modifications  du  dessin  étendues  à  une 
grande  partie  ou  à  la  totalité  de  la  surface  muqueuse 
peuvent  exister  seules  ou  associées  aux  déforma¬ 
tions  localisées  que  nous  venons  de  décrire. 

■  Au  point  de  vue  parement  radiologique,  on 
peut  schématiquement  les  classer  en  : 

a.  Images  d’atténuation  du  relief  ; 

b.  Images  d'exagération  du  relief  auxquelles  se 
rattachent  par  des  formes  de  passage  les  images 
nodulaires  (Outzeit),  l'état  mammelonné,  les 
images  des  polyposes  ; 

c.  hes  aspects  granuleux  qui  s’ajeatent  au  dessin 
normal  et  peuvent  l’effacer  plus  ou  moins  com¬ 
plètement. 

E atténuation  du  relief  traduit  l’amincissement 
des  plis  et  leur  ajîlatissement  qui  peut  aller,  dans 
les  gastrites  atrophiques,  jusqu’à  la  disparition 
plus  ou  moins  étendue  du  dessin. 

E exagération  du  relief  se  rencontre  soit  seule, 
ce  qui  correspond  aux  gastrites  hyirertrophiqucs, 
soit  associée  au  cancer,  à  l’ulcère  gastrique  ou 
duodénal  ;  ou  bien  comme  conséquence  d’une 
gastro-entérostomie. 

Voilà  brièvement  exposées  les  constatations 
que  la  nouvelle  méthode  que  nous  étudions  nous 
fournit. 

Quelle  est,  pour  terminer,  la  place  que  l’on  doit 
assigner  à  l’étude  de  la  muqueuse  dans  le  radio- 
diagnostic?  Cette  place  est  désignée  par  la  préci¬ 
sion  des  renseignements  que  la  méthode  nous  ap¬ 
porte.  Instruits  par  les  procédés  d’examen  habi¬ 
tuels  sur  la  topograpgie,  la  morphologie  extérieure 
et  sur  la  physiologie  des  organes,  nous  pouvons 
demander  à  l’étude  du  relief  de  nous  montrer 
la  lésion  même  dont  nous  suspectons  l’exis¬ 
tence  et  qui  échappe  à  nos  investigations.  Le  dia¬ 
gnostic  de  l’ulcère  duodénal  a  déjà  bénéficié  de 
la  méthode.  La  précocité  du  diagnostic  dans  le 
cas  particulier  du  cancer  apporte  l’espoir  légi¬ 
time  d’une  plus  grande  efficacité  de  l’interven 


tion  chirurgicale.  Enfin  l’étude  des  gastrites, 
des  colites  e.st  à  peine  commencée.  C’e.st  une 
étude  complexe  où  la  clinique,  le  laboratoire, 
l’exploration  endoscopique  et  la  radiologie  des 
muqueuses  doivent  s’associer.  La  part  dévolue 
au  radiologùste  n’e.st  i)as  la  moins  belle  ni  lamoins 
fructueuse. 


LE  DÉPISTAGE  PRÉCOCE 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

PAR  L’EXAMEN  RADIOLOGIQUE 
SYSTÉMATIQUE 


L.  DELHERM  et  P.  THOYER-RÛZAT 


Malgré  l’imjjortance  des  me.sures  prises  actuel¬ 
lement  pour  essayer  .de  combattre  la  tuberculose 
pulmonaire,  il  faut  bien  reconnaître  que  le  fléau 
n’est  pas  enrayé  et  qu’il  continue  toujours  ses 
ravag,  s.  Le  mal  est  si  grand,  si  profond,  que  les 
moyens  employés  jusqu’à  présent  restent  insuf¬ 
fisants.  Il  faut  faire  plus,  il  faut  faire  mieux,  si 
l’on  veut  aboutir  enfin  à  un  résultat  tangible  et 
rester  les  vainqueurs  de  ce  nouveau  champ  de 
bataille. 

Pour  lutter  efficacement  contre  la  tuberculose, 
il  faut  avant  tout  la  déifister  aussi  tôt  que  possible, 
tant  pour  éviter  que  le  tuberculeux  ne  contamine 
son  entourage  que  pour  mettre  à  sa  disposition 
les  moyens  de  cure  avec  d’autant  plus  de  chances 
de  guérison  qu’il  sera  soigné  plus  précocement_ 

Un  des  mo3'ens  les  plus  sûrs  dont  nous  dispo¬ 
sions  actuellement  pour  le  dépistage  précoce  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  c’est  l’examen  radiolo¬ 
gique  associé  étroitement  à  l’examen  clinique  ; 
pour  qu’il  soit  efficace,  il  faut  qu’il  soit  systéma¬ 
tique,  faute  de  quoi  de  nombreux  tuberculeux 
resteront  encore  ignorés  —  volontairemeiit  ou 
involontairement  —  et  continueront  à  aggraver 
leur  mal  et  à  le  propager  autour  d’eux. 

C’est  en  partant  de  ce  principe  —  que  nous 
défendons  depuis  plusieurs  années  déjà  ■ — ■  que 
nous  avons  obtenu  de  l’administration  de  l’Assis¬ 
tance  publique  que  les  candidates  à  l’École  des 
infirmières  de  la  Salpêtrière  ne  soient  définitive¬ 
ment  admises  qu’après  contrôle  clinique,  bacté¬ 
riologique  et  radiologique  de  leur  état  pulmo¬ 
naire. 

Il  nous  semblait  en  effet  particulièrement  inté- 
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ressant  de  tenter  cette  ex25érience  chezîdes  jeunes 
filles  qui  professionnellement  devaient  plus  que 
d’autres  être  parfaitement  sélectionnées  :  c’était 
l’intérêt  bien  compris  à  la  fois  des  élèves  elles- 
mêmes  et  de  l’administration. 

Ce  contrôle  radiologique  a  permis  d’éliminer 
chaque  année  environ  lo  à  15  p.  100  des  candi¬ 
dates,  soit  qu’elles  aient  présenté  de,s  séquelles 
d’affections  pleuro-pulmonaires  anciennes  (grosses 
brides  pleurales,  scissurites,  grosses  calcifications 
hilaires  ou  parenchymateuses),  soit  qu’elles  aient 
été  reconnues  suspectes  de  manifestations  évolu¬ 
tives  (grosses  adénopathies  diffuses,  foyers  de 
densification  parenchymateuse  plus  ou  moins 
étendus). 

Depuis  que  cette  élimination  rigoureuse  est 
faite,  le  nombre  des  cas  de  tuberculose  pulmonaire 
apparus  chez  les  élèves  pendant  leur  séjour  à 
l’École  des  infirmières  s’est  abaissé  dans  des  pro¬ 
portions  vraiment  impressionnantes  :  alors  qu’il 
avait  atteint  4  cas  (sur  iio  à  120  élèves)  en  1926, 
il  est  tombé  à  zéro  pour  l’année  scolaire  1929-1930. 
Kn  même  temps  diminuait  le  nombre  des  jour¬ 
nées  d’hospitalisation  ou  d’infirmerie  pour  l’en¬ 
semble  des  élèves  et,  d’une  manière  générale, 
leur  santé  était  meilleure  et  leur  rendement  de 
travail  nettement  supérieur. 

D'idée  était  donc  bonne,  et  ce  sont  du  reste  les 
mêmes  directives  qui  ont  amené  de  grandes  admi¬ 
nistrations  à  demander  •—  en  complément  de 
l’examen  clinique  —  un  examen  radiologique 
du  thorax  de  leur  personnel  avant  de  l’engager. 
Nous  espérons  également  que  l’Assistance  pu¬ 
blique  ne  tardera  pas  à  suivre  ce  mouvement 
qu’elle  aurait  dû  être  la  première  à  déclencher. 

Des  Compagnies  d'assurances  sur  la  vie  voulant 
s’entourer  de  toutes  les  garanties  exigent  géné¬ 
ralement  le  même  contrôle. 

C’est  ce  même  principe  qui  a  fait  réclamer 
dernièrement  par  le  Georges  Schreiber,  secré¬ 
taire  général  du  parti  social  de  la  Santé  publique, 
l’examen  radiologique  systématique  de  tous  les 
jeunes  conscrits. 

C’est  encore  cette  idée  que  l’on  retrouve  dans 
l’examen  médical  prénuptial  depuis  si  longtemps 
demandé. 

Mais  alors  pourquoi  réserver  cette  excellente 
mesure  à  l’âge  adulte  et  quel  intérêt  n’y  aurait-ii 
pas  àpratiquerce  dépistage  intégral  dès  l’enfance  ? 
Du  point  de  vue  économique,  comme  du  point 
de  vue  médical  pur,  il  est  plus  facile  de  soigner 
un  enfant  qu’un  adulte,  et  les  chances  de  guérison 
sont  infiniment  plus  grandes  chez  im  enfant  pris 
au  stade  de  début  que  chez  im  adulte  déjà  plus 
U'  moins  sérieusement  touché. 
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Nous  proposons  donc  que  l’examen  clinique  et 
radiologique  systématique  de  tous  les  enfants  des 
deux  sexes  soit  pratiqué  chaque  année  à  la  rentrée 
des  classes  dans  tous  les  lycées,  collèges,  écoles  et 
pensions  du  territoire,  partout  où  il  pourra  l’être 
sans  grande  difficulté,  et  de  consigner  les  résultats 
de  ces  examens  successifs  sur  un  carnet  de  santé. 

Da  conduite  de  ces  examen.s  serait  simple. 

Après  examen  clinique  pratiqué  par  le  médecin 
de  rétablissement  scolaire,  un  premier  triage 
serait  fait  par  V examen  radioscopique.  D’examen 
du  thorax  à  l’écran  est  indispensable  pour  étudier 
la  cinématique  du  poumon  :  en  outre,  pour  un 
radiologiste  exercé,  il  est  suffisant  pour  faire  un 
premier  triage  en  trois  groupes  ; 

a.  Premier  groupe,  comprenant  les  enfants 
reconnus  sains  à  l’écran,  chez  lesquels  la  clinique, 
le  laboratoire,  les  signes  généraux  permettent 
déjà  d’écarter  l’hypothèse  d’une  imprégnation 
tuberculeuse  et  dont  la  famille  (ou  l’entourage) 
n’est  pas  suspecte  de  tuberculose  :  ces  enfants 
pourront  être  soumis  à  un  régime  normal  de^ 
travail  et  de  jeux  ; 

b.  Deuxième  groupe,  où  rentreront  les  enfants 
présentant  à  l’écran  des  manifestations  pleuro¬ 
pulmonaires  avérées  :  ils  seront  immédiatement 
éliminés  et  traités  ; 

c.  Troisième  groupe  :  les  douteux,  pour  lesquels 
il  serait  nécessaire  de  compléter  l’examen  radiosco- 
copique  de  triage  par  une  radiographie,  soit  que 
la  radioscopie  ait  révélé  chez  eux  une  adénopathie 
suspecte  ou  même  une  imprégnation  parenchyma¬ 
teuse  légère  dont  il  importe  de  préciser  l’aspect 
et  l’étendue,  soit  que  malgré  la  clinique,  le  labo¬ 
ratoire  et  l’examen  radioscopique,  qui  demeurent 
négatifs,  l’état  général  douteux  de  cet  enfant, 
la  notion  de  ses  antécédents  héréditaires,  la 
crainte  d’un  entourage  suspect,  ne  poussent  à 
s’entourer  de  toutes  les  précautions  désirables 

Pour  cette  catégorie  de  douteux,  la  radiographie 
de  contrôle  est  indispensable,  sous  peùie  de  faire 
de  grossières  erreurs  de  diagnostic.  Nous  savons 
tous  combien  les  minimes  lésions  initiales  du 
parenchyme  peuvent  passer  inaperçues  même 
pour  un  œil  exercé  et  pour  un  spécialiste  très 
averti  quand  elles  ne  se  traduisent  à  l’écran  que 
par  de  très  faibles  modifications  de  tonalité  du 
parenchyme  que  l’œil  ne  saurait  différencier. 
De  film  radiographique  est  autrement  sensible 
que  notre  rétine  :  nous  y  trouverons  évidentes  ces 
altérations  parenchymateuses  restées  invisibles 
à  l’écran. 

Enfin  une  dernière  raison  nous  fait  insister  sur 
l’utüité  d’ajouter  dans  ces  cas  la  radiographie 
au  dossier  individuel  à  côté  du  compte  rendu 
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radioscopique  :  c’est  que  le  film  radiographique 
constitue  un  document  impersonnel  et  une  pièce 
à  conviction  indiscutable  que  l’on  aura  fréquem¬ 
ment  besoin  de  consulter  par  la  suite,  ne  serait-ce 
q.ie  pour  la  comparer  avec  les  examens  ultérieurs. 

Après  cette  radiographie  de  contrôle,  les  dou* 
t';  ux  seront  : 

1°  Ou  bien  reconnus  sains  et  renvoyés  avec 
leurs  camarades  de  même  catégorie  et  soumis  au 
même  régime  d’études  et  d’exercices  ; 

2°  Ou  bien  reconnus  porteurs  de  manifesta¬ 
tions  parenchymateuses  nettes  et,  comme  tels, 
éliminés  et  soignés  comme  il  convient  ; 

3“  Ou  seulement  suspects  (hiles  réellement 
chargés,  signes  d’imprégnation  de  la  première 
enfance  mais  paraissant  éteinte,  scissurite,  tra- 
mite)  et  seront  alors  ménagés,  surveillés,  envoyés 
au  besoin  dans  des  stations  climatiques  appro¬ 
priées,  et  à  la  moindre  alerte  examinés  de  nouveau  : 
on  ne  saurait  assez  insister  en  effet  sur  la  nécessité 
qu’il  y  a  de  surveiller  l’état  des  poumons  chez  ces 
«  suspects  »  par  des  examens  fréquemment  répétés. 

Et  chaque  année,  si  possible,  le  même  dépistage 
aurait  lieu  à  la  rentrée  des  classes.  De  la  sorte, 
pas  un  cas  de  tuberculose  pulmonaire  ne  devrait, 
pendant  toute  la  période  scolaire,  échapper  à  ce 
contrôle,  dont  la  valeur  est  reconnue  maintenant 
par  tous  les  phtisiologues.  Ainsi  se  trouverait 
réduite  ou  évitée  toute  contagion  interscolaire 
par  l’élimination  rigoureuse  de  tout  sujet  reconnu 
malade.  Et  pour  ceux-ci  —  et  pour  leurs  parents  — 
c’est  la  presque  assurance  que,  soignés  à  temps,  ils 
pourront  reprendre  rang  par  la  suite  avec  les 
bien  portants. 

Poür  les  uns,  le  contrôle  médical  s’arrêtera  à 
la  fin  des  études  primaires,  mais  se  trouvera  alors 
continué  par  celui  que  réclameront,  à  l’embauche 
de  leur  personnel,  les  grandes  entreprises  indus¬ 
trielles  ou  commerciales.  Pour  les  autres,  il  se 
prolongera  jusqu’à  la  fin  des  études  secondaires 
et  plus  loin  même  pour  ceux  qui  préparent  les 
grandes  écoles.  Pour  toué,  ce  contrôle  jouera  à 
nouveau  (au  moins  pour  les  hommes),  au  moment 
du  service  militaire,  suivant  le  vœu,  rappelé  plus 
haut,  du  Dr  Schreiber  ;  plus  tard  enfin,  à  l’occa¬ 
sion  du  mariage,  un  dernier  dépistage  sera  prati¬ 
qué  chez  tous,  si  l’on  veut  bien  reconnaître  un 
jour  la  nécessité  de  l’examen  prénuptial. 

Grâce  au  dépistage  précoce  par  l’examen  cli¬ 
nique  et  radiologique  systématique,  la  jeunesse 
se  trouverait  mieux  défendue  contre  la  contamina¬ 
tion  de  l’âge  adulte  ;  l’orientation  professionnelle 
— ■  aussi  bien  chez  les  travailleurs  manuels  que 
chez  les  intellectuels  ■ —  pourrait  être  judicieuse¬ 
ment  aiguillée  j  de  nombreuses  existences  seraient 


ainsi  épargnées,  et  il  y  a  tout  lieu  d'espérer  que 
la  tuberculose  traquée,  dépistée,  chassée  enfin, 
perdrait  peu  à  peu  l’importance  qu’elle  garde 
encore  à  l’heure  actuelle  dans  la  mortalité  générale. 

Raisonner  ainsi  c’est  voir  grand,  nous  le  recon¬ 
naissons  ;  mais  l’expérience  a  montré  qu’on  ne 
peut  vaincre  la  tuberculose  avec  de.s  demi- 
mesures  :  aux  grands  maux  les  grands  remèdes. 


SYNDROME  RADIOLOGIQUE 
PYLORO=DUODÊNAL  DE 
CERTAINES  APPENDICITES 
CHRONIQUES 


Q.  MAINQOT 

ElectroradioloKiste  de  l’hOpil.al  I„aeniiec. 

Il  y  a  des  malades  dont  l’histoire  clinique  fait 
penser  à  une  lésion  du  carrefour  sou.s-hépatique  ; 
les  digestions  sont  pénibles,  une  sensation  nau¬ 
séeuse,  du  pyrosis,  des  lenteurs  digestives,  une 
douleur  épigastrique  tantôt  tardive,  tantôt  sans 
horaire,  suggèrent  l’idée  d’une  affection  pylo- 
rique,  duodénale  ou  vésiculaire.  A  jeun,  l’estomac 
peut  contenir  du  liquide.  D’état  général  est 
médiocre.  De  diagnostic  clinique  e.st  imprécis, 
on  demande  au  radiologiste  de  faire  le  point. 
Or,  conformément  aux  prévisions  cliniques, l’exa¬ 
men  radiologique  révèle  des  anomalies  gastriques 
ou  duodénales.  Certains  observateurs  concluent 
à  une  périduodénite,  d’autres  parlent  d’ulcus, 
certains  de  cholécystite.  Des  interventions  sur 
l’estomac,  le  duodénum  et  les  voies  biliaires 
sanctionnent  le  diagnostic.  Des  opérés  souffrent 
après  l’opération  comme  par  le  passé  jusqu’au 
jour  où  une  appendicectomie  supprime  la  cause 
du  syndrome  clinique  et  radiologique  pjdoro- 
duodénal. 

C’est  du  -point  de  vite  radiologique  que  nous 
allons  étudier  le  syndrome  pyloro-duodénal  de 
certaines  appendicites  chroniques.  D’estomac  réa¬ 
git  par  des  phénomènes  moteurs  et  sécrétoires  et 
le  duodénum  par  des  déformations  spasmodiques 
ou  inflammatoires. 

Voici  quelques  faits  : 

M.  Rein...  .se  plaint  de  phénomènes  gastro-duodénanx. 

D’e.\ploration  radiologique  prouve  l’intégrité  de  l'appa¬ 
reil  respiratoire.  Rien  ne  retient  l'attention  sur  le  cœur 
et  sur  le  pédicule  vasculaire.  D’examen  du  tube  digestif 
est  pratiqué  par  la  méthode  du  double  repas  d’Haiideck. 
Six  heures  avant  l’exploration,  le  sujet  a  pris-200 grammes 
de  gélobarine  dans  une  assiette  de  bouillie.  I,’e.stoinac,  le 
duodénum  et  le  jéjunum  sont  vides.  Des  sels  oiiaques 
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sont  accumulés  dans  le  défilé  iléo-cæcal,  le  cæcum  et  le 
côlon  ascendant. 

Debout, le  fond  du  cæcum  se  projette  au  tiers  inférieur 
de  la  fosse  iliaque  droite.  Il  est  gros,  bifide  par  moments. 
Les  pressions  avec  le  dlstincteur  déplacent  l’intestin, 
modifient  l’aspect  de  l’image  et  ne  sont  pas  douloureuses. 

Angle  sous-hépatique  3  ou  4  centimètres  au-dessus 
de  la’crête  iliaque. 

Segment  initial  du  côlon  tran.sverse  à  côté  du  côlon 
descendant. 

Pas  d’ectasie  du  côlon  ascendant. 

Un  deuxième  repas  pris  debout  derrière  l’écran  tra¬ 
verse  presque  instantanément  l’œsophage  et  remplit 
un  estomac  en  J  dont  le  point  déclive  est  situé  3  centi¬ 
mètres  au-dessous  de  la  ligne  bisiliaque. 

Peu  après  le  repas,  de  fortes  contractions  amorcent  le 
flux  duodénal. 

De  face  et  de  profil,  aucune  déformation  n’est  visible, 
ur  les'contours  gastriques. 

Le  foyer  douloureux  de  M.  Tfein...  est  médian  cœliaque. 

Il  ne  contracte  pas  de  rapports  intimes  avec  l’image  gas¬ 
trique,  pylorique  et  duodénale.  Des  radiographies  impres¬ 
sionnées  pendant  le  flux  pylorique  précisent  l’aspect  du 
duodénum.  Quand  le  bulbe  est  bien  rempli,  des  déforma¬ 
tions  afjectent  la  grande  et  la  petite  courbure  (fîg.  i).  La 
grande  courbure  porte  une  encoche  de  i  centimètre  de 
profondeur  et  de  7  à  10  millimètres  d’ouverture.  La 
petite  courbure  est  rétractée  et  tomeuteuse.  Au  centre 
de  la  petite  courbure  se  dessine  une  saillie  épineuse  de 
5  à  6  millimètres.  L’extrémité  supérieure  du  bulbe  prend 
un  aspect  en  «  feuille  de  fougère  ».  Recessus  de  Cole  très 

Vingt  ou  vingt-cinq  minutes  après  le  repas,  les  trois 
quarts  de  celui-ci  sont  passés  dans  l’intestin  grêle.  Le  flux 
duodénal  est  moins  violent.  Une  couche  de  liquide  trans¬ 
parent  de  6  ou  7  centimètres  surnage  dans  la  grosse 
tubérosité  de  l’estomac,  il  y  a  de  l’hypersécrétion  gas- 

Dans  le  decubitus  dorsal,  le  fond  de  l’estomac  glisse 
8  ou  10  centimètres  au-dessus  de  la  ligne  bisiliaque,  des 
contractions  prouvent  la  souplesse  des  courbures;  l’aspect 
du  duodénum  est  imprécis,  le  fond  du  cæcum  gagne  le 
tiers  supérieur  de  la  fosse  Iliaque,  l’angle  sous-hépatique 
subit  un  mouvement  ascensionnel  d’égale  grandeur. 
Pas  de  douleur  à  la  pression  sur  le  défilé  iléo-cæcal. 

Aucune  particularité  ne  retient  l’attention  dans  le 
décubitus  abdominal. 

En  résumé,  M.  Rein...  a  un  duodénum  déformé  :  la 
grande  courbure  porte  ime  encoche,  la  petite  courbure 
rétractée  et  tomenteuse  est  hérissée  par  une  saillie  épi¬ 
neuse  de  5  ou  6  millimètres.  L’extrémité  supérieure  du 
bulbe  a  l’aspect  en  «  feuille  de  fougère  ».  Les  recessus  de 
Cole  sont  anormalement  longs.  L’évacuation  gastrique 
est  rapide.  La  muqueuse  de  l’estomac  sécrète  très  abon¬ 
damment. 

Le  cæcum  est  gros,  bifide  par  moments,  mobilisable, 
insensible  à  la  pression. 

Le  diagnostic  d’ulcus  bulbaire  est  très  séduisant.  Par 
bonheur,  M.  Rein...  est  entre  les  mains  d'un  médecin  et 
d’un  chirurgien  très  avertis.  D’un  commun  accord, ceux- 
ci  décident  de  pratiquer  avant  tout  l’appendicectomie. 
L’appendice  est  adhérent  et  l’opération  est  laborieuse. 
A  l’appendicectomie  et  à  la  libération  du  cæcum  se 
home  l’intervention  chirurgicale.  Aujourd’hui  M.  Rein... 
est  guéri,  le  syndrome  radiologique  duodénal  était  d’ori¬ 
gine  appendiculaire. 


L’observation  du  Dr  Lak...  est  calquée  sur  celle  de 
M.  Rein...  Voici  les  faits  en  abrégé.  Le  Dr  Lak...  se  sent 
fatigué,  vertigineux,  nauséeux,  il  est  épuisé  dès  cinq  ou 
six  heures  du  soir.  De  temps  en  temps  sa  température 
dépasse  37“,5  et  38».  Des  gastralgies  surviennent  quelques 
.heures  après  les  repas  comme  les  douleurs  tardives  d’un 
ulcus.  Enfin  des  douleurs  à  droite  de  l’abdomen  posent 
la  question  de  coliques  appendiculaires  ou  néphrétiques. 

L’examen  radiologique  va  comporter  une  étude  du 
tube  digestif  par  la  méthode  des  repas,  une  cholécysto- 
graphie,  une  radiographie  de  l’appareil  urinaire. 

L’examen  du  tube  digestif  est  pratiqué  six  heures  après 
l’absorption-  de  200  grammes  de  gélobarine  dans  une 
assiette  de  bouillie.  Au  moment  de  l’examen,  l’estomac, 
le  duodénum  et  le  jéjunum  sont  vides.  La  queue  de  la 
colonne  barytée  est  dans  les  dernières  anses  iléales,  la 
tête  chemine  dans  le  côlon  descendant.  Fond  du  cæcum 
au  tiers  inférieur  de  la  fosse  iliaque  droite.  Angle  sous- 
hépatique  3  ou  4  centimètres  au-dessus  de  la  crête  iliaque. 
Calibre  des  côlons  droits  régulier. 

Après  un  deuxième  repas  l’e-stomac  revêt  debout 
l’aspect  d’uu  J  à  petite  branche  jiresque  horizontale.  Le 
point  déclive  tombe  5  centimètres  au-dessus  de  la  ligne 
bisiliaque.  Le  pylore  est  au  point  déclive  de  l’estomac,  sur 
le  flanc  droit  de  la  deuxième  vertèbre  lombaire. 

De  face  et  de  profil,  aucune  déformation  n’est  visible 
sur  les  contours  de  l’estomac. 

Peu  après  la  fin  du  repas  des  contractions  énergiques 
prennent  naissance  sur  la  moitié  inférieure  de  l’estomac, 
parcourent  les  courbures  en  prouvant  la  parfaite  sou¬ 
plesse  de  celles-ci  et  amorcent  le  flux  duodénal. 

Conformément  au  type  bréviligne  du  sujet,  le  pylore 
et  le  duodénum  sont  profondément  situés.  Des  radio¬ 
graphies  prises  de  profil  en  série  pendant  V évacuation  pylo 
rique  portent  une  image  bulbaire  irrégulière;  le  milieu 
du  bulbe  est  contracté,  le  bord,  supérieur  du  bulbe  est  entamé 
par  une  encoche  d'un  centimètre  environ  de  diamètre 
apparent  et  de  4  ou  5  centimètres  de  profondeur.  En  regard 
de  cette  encoche  le  bord  inférieur  du  bulbe  est  flou  (fig.  2). 

Traversée  rapide  dans  les  deuxième,  troisième  et 
quatrième  portions  du  duodénum.  Premières  anses  jéju- 
nales  au-dessous  et  à  gauche  de  la  grande  courbure 
gastrique. 

Une  demi-heure  environ  après  la  fin  du  repas  une  couche 
de  liquide  transparent  de  2  centimètres  s’est  collectée  dans  la 
grosse  tubérosité  de  l'estomac,  exprimant  ainsi  une  assez 
grande  hypersécrétion. 

Les  douleurs  de  M.  le  Dr  Lak...  se  produisent  les  unes 
au  niveau  de  la  vaivule  de  Bauhin,  les  autres  sur  la  pro 
jection  du  trou  obturateur. 

Dans  le  décubitus  dorsal,  le  palper  de  la  fosse  iliaque 
droite  réveille  une  vive  douleur,  un  repère  opaque  est  placé 
au  centre  de  la  zone  anormalement  sensible  à  la  pression. 
L'examen  radioscopique  prouve  que  le  repère  est  situé  sur 
le  bord  gauche  du  fond  du  cæcum  (fig.  3).  A  ce  moment 
de  l’examen,  le  fond  du  cæcum  est  fortement  contracté. 

Des  radiographies  prises  sur  les  différents  segments  de 
l’appareil  urinaire  excluent  toute  hypothèse  de  lithiaseï 
Le  pôle  inférieur  du  rein  gauche  descend  un  peu  au- 
dessous  du  deuxième  .costoïde  lombaire.  Le  pôle  inférieur 
du  rein  droit  tombe  sur  le  plan  du  troisième  costoïde 
lombaire. 

Une  cholécystographie  pratiquée  par  la  méthode  de 
Grahani  et  Cole  apprend  que  le  contour  vésiculaire  est 
net.  La  forme,  le  volume  et  les  rapports  de  la  vésicule 
biliaire  sont  normaux.  Il  n’y  a  pas  de  calculs  biliaires 
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radiologiquement  visibles.  L'image  de  la  vésieule  biliaire 
est  disparue  sur  un  dernier  cliché  pris  après  ingestion 
de  corps  gras. 

Eu  somme,  le  Dr  Eak...  a  des  déformations  duodéiiales, 
de  l’hypersécrétion  gastrique  et  des  douleurs  bien  loca¬ 
lisées  sur  l’insertion  appendiculaire.  Ces  constatations 
conduisent  à  une  appendicectomie  après  laquelle  le 
Dr  Dak...  est  complètement  guéri. 

Voici  maintenant  l’histoire  de  M.  Per...  C’est 
un  malade  du  même  groupe,  mais  l’observation 
radiologique  est  un  peu  différente.  M.  Per... 
souffre  de  l’estomac,  les  digestions  sont  pénibles 
et  suivies  de  gastralgie  ;  il  est  nauséeux,  fatigué  ; 
il  fait  de  temps  en  temps  des  petits  accès  pyré- 
tiques  entre  37'’,5  et  38».  he  régime  est  sans 
influence  sur  les  phénomènes  précités. 

OBSBRVA.TION  RADIOLOGIQUE,  —  Sujet  médioligue. 
Thorax  normal, 

L'examen  du  tube  digestif  est  pratiqué  six  heures 
après  l’absorption  de  200  grammes  de  gélobarine  dans 
une  assiette  de  bouillie;  l’estomac,  le  duodénum  et  le 
jéjunum  sont  vides,  la  queue  de  la  colonne  barytée  est 
dans  les  dernières  anses  iléales,  au-dessus  du  pubis, 
la  tête  chemine  dans  le  côlon  ascendant,  l'ond  du  cæcum 
noyé  dans  la  masse  iléale  au  bas  de  la  fosse  iliaque. 
Calibre  des  côlons  droits  normal. 

Un  deuxième  repas  pris  debout  derrière  l’écran  tra¬ 
verse  l'oesophage  sans  laisser  de  traces  et  remplit  un 
estomac  eu  J  dont  le  point  déclive  tombe  4  ou  5  centi¬ 
mètres  au-dessous  de  la  ligne  bisiliaque. 

A  la  fin  du  repas  une  couche  de  liquide  transparent  de 
quelques  millimètres  surnage  dans  la  grosse  tubérosité  et 
prouve  l'existence  de  liquide  de  sécrétion  à  jeun. 

De  face  et  de  profil,  aucune  déformation  n’est  visible 
sur  les  contours  de  l’estomac. 

Des  contractions  prennent  naissance  sur  la  moitié 
inférieure  de  l'organe,  parcourent  régulièrement  les 
courbures  et  amorcent  le  flux  duodénal. 

Le  bulbe  duodénal  est  bien  rempli,  il  affecte  la  forme 
d'un  triangle  de  2  centimètres  de  base  sur  3  ou  4  centi¬ 
mètres  de  hauteur,  ses  bords  sont  nets,  sans  retraits  ni 
saillies. 

Le  mucilage  baryté  qui  a  franchi  le  genu  supcrius  du 
duodénum  stagne  quelques  instants  dans  la  deuxième 
portion  du  duodénum  qui  n’est  pas  dilatée. 

Premières  anses  jéjunales  fi  gauche  de  la  grande  cour¬ 
bure  gastrique,  dans  la  fosse  iliaque. 

Pas  de  point  douloureux  fi  la  pression  sur  la  surface  de 
projection  gastrique,  pylorique  et  duodénale. 

M.  Per...,  localise  le  siège  de  ses  douleurs  au  moment 
de  ses  crises  en  deux  points  :  l'un  est  situé  à  droite  entre  le 
pylore  et  le  côlon  ascendant;  l'autre  à  gauche  un  peu  en 
dehors  de  la  grande  courbure  gastrique. 

Pas  de  point  douloureux  sur  l'estomac,  le  pylore  et  le 
duodénum. 

Une  demi-heure  environ  après  la  fin  du  repas  une 
couche  de  liquide  transparent  de  2  centimètres  surnage 
dans  la  grosse  tubérosité  gastrique. 

Le  palper  de  la  fosse  iliaque  droite  pratiqué  dans  le 
décubitus  dorsal  met  en  évidence  un  point  dont  la  sensi¬ 
bilité  est  excessive,  un  repère  opaque  placé  en  cet  endroit 
se  projette  radioscopiquement  sur  le  bord  gauche  du  cæcum- 
côlon  ascendant,  à  la  valvule  de  Bauhin. 

Dans  cette  observation  radiologique  il  n'y  a  pas  de 


déformations  pyloriques  ou  duodénales,  mais  la  secrétion 
gastrique  est  très  abondante.  M.  Per...  souffre  en  deux 
points  différents  ;  l'un  fi  droite,  entre  l’antre  prépylorique 
et  le  côlon  ascendant,  l’autre  fi  gauche,  un  peu  eu  dehors 
de  la  grande  courbure  gastrique.  Il  n'y  a  pas  de  point 
douloureux  fi  la  pression  sur  l'estomac,  le  pylore  et  le 
duodénum,  mais  il  y  a  une  vive  sensibilité  sur  le  bord 
gauche  du  caecum,  à  peu  près  au  niveau  de  la  valvule  de 
Bauhin.  Ces  constatations  font  conclure  à  une  appendicite. 
A  l’opération,  de  grosses  lésions  appendiculaires  con¬ 
firment  le  diagnostic. 

Dix  jours  après  l’intervention  le  sujet  quitte  l’hôpital. 
Il  jouit  depuis  d'une  santé  parf.iite. 

Mlle  Vir...  est  une  grande  jeune  fille  longiligne  qui  paraît 
fatiguée  et  qui  souffre  de  l'estomac  sans  horaires  fixes, 
elle  se  plaint  d'un  état  nauséeux  ;  une  pesanteur  post¬ 
prandiale  accable  le  sujet  qui  est  vertigineux  et  qui  de 
temps  en  temps  fait  des  petites  poussées  thermiques. 

Lisons  l'observation  radiologique  : 

i"  Thorax.  —  Thorax  long. 

Cœur  en  goutte. 

Sinus  costo-diaphragmatiques  profonds. 

Respiration  surtout  costale. 

Pas  de  défauts  de  la  transparence  pulmonaire. 

Cœur  et  vaisseaux  sans  anomalies. 

2“  Abdomen.  ■ — •  Habitus  vertical. 

Des  collections  gazeuses  discrètes  permettent  d’aper¬ 
cevoir  le  contour  splénique  (aire  de  projection  de  la  rate 
normale),  et  le  pôle  inférieur  du  rein  droit,  ce  dernier 
,  tombe  debout  sur  la  ligue  bisiliaque.  M»“  Vir...  aprissix 
heures  avant  l’examen  200  grammes  de  gélobarine  dans 
une  assiette  de  bouillie.  Un  quinzième  environ  de  ce  repas 
demeure  encore  dans  l'estomac.  Le  sulfate  de  baryum  qui  a 
franchi  le  pylore  chemine  dans  l’iléon  et  dans  le  cæcum. 
Debout,  le  fond  du  cæcum  tombe  au  bas  de  la  fosse 
iliaque  droite  et  se  confond  avec  l’iléon. 

Un  deuxième  repas  pris  debout  derrière  l’écran  tra¬ 
verse  l’œsophage  sans  laisser  de  traces  et  remplit  nn 
estomac  en  J  anormalement  long.  Point  déclive  3  ou 
4  centimètres  au-dessus  du  pubis.  Pylore  sur  le  bord 
droit  de  la  colonne  vertébrale,  entre  la  quatrième  et  la 
cinquième  vertèbre  lombaire. 

La  distance  entre  l’extrémité  supérieure  et  l’extrémité 
inférieure  de  l’estomac  atteint  25  centimètres. 

Peu  après  le  repas  l’antre  est  étranglé  par  des  contrac¬ 
tions  qui  progressent  lentement  et  n’amorcent  pas  tout 
de  suite  le  flux  duodénal. 

De  face  et  de  profil,  aucune  déformation  n’est  visible 
sur  les  contours  gastriques. 

Il  est  faeilc,  d’un  coup  de  distincteur,  de  remplir  le 
bulbe  duodénal,  mais  le  contenu  bulbaire  retombe  dans 
l’estomac  dès  que  cessent  les  manœuvres  d’expression, 
le  pylore  est  insuffisant. 

Des  radiographies  prises  en  sériç  apprennent  que  le 
bulbe  duodénal  est  mal  rempli.  Les  clichés  ne  portent 
aucun  signe  d’altération  des  contours  bulbaires. 

I,e  bulbe  duodénal  a  la  forme  d’un  doigt  de  gant, 
la  longueur  bulbaire  est  d’environ  5  centimètres,  la  lar¬ 
geur  est  de  I  ou  2  centimètres.  Pas  d'ectasie  sous-vaté- 
rienne  du  duodénum. 

Angle  dnodéuo-jéjunal  sur  le  bord  gauche  de  la  troi¬ 
sième  vertèbre  lombaire. 

Premières  anses  jéjunales  fi  l’extrémité  supérieure  de 
la  crête  iliaque,  fi  gauche  de  la  grande  courbure. 

Pas  de  foyer  douloureux  fi  la  pression  sur  la  surface 
de  projection  gastrique,  pylorique  et  duodénale. 
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Une  demi-heure  environ  après  le  repas  opaque,  il  ne 
s’est  pas  encore  collecté  de  liquide  transparent  dans  la 
grosse  tubérosité,  donc  il  n’y  a  pas  eu  d’hypersécrétion 
gastrique. 

Déctibitus  dorsal.  Le  palper  de  l’abdomen  est  particu¬ 
lièrement  douloureux  à  droite  de  l’ombilic.  Un  repère 
opaque  est  placé  sur  le  point  le  phis  sensible  à  la  pression. 
L’examen  radioscopique  apprend  que  le  repère  se  projette 
sur  le  bord  gauche  du  côlon  ascendant,  un  peu  au-dessus  de 
l’angle  sous-hépatique.  En  réalité,  le  point  douloureux 
s’étend  plus  bas  que  le  repère,  jusqu’à  la  valvulé  de  Bauhin- 

En  somme  et  vue  au  point  de  vue  radioscopique; 

Vir...  est  une  allongée  ptosique  chez  qui  une  cer¬ 
taine  quantité  de  sulfate  de  baryum  demeirre  encore 
dans  le  fond  de  l’estomac  six  heures  après  uu  repas 
opaque.  E’évacuation  est  anormalement  lente.  Ee  bulbe 
duodénal  se  remplit  mal  ;  il  y  a  de  l’insufSsance  pylo- 
rique,  la  longueur  bulbaire  excède  un  peu  la  moyenne, 
le  genu  inferius  n’est  pas  ectasié.  La  douleur  de  la  fosse 
iliaque  droite  est  une  douleur  qui  occupe  sur  le  cæcum 
le  siège  de  la  douleur  appendicitlaire. 

Miio  Vir...  vient  d’être  appendicectomisée,  nous  croyons 
à  sa  guérison  complète. 

Mme  Mont...  souffre  depuis  longtemps.  Elle  a  du 
pyrosis,  des  gastralgies  très  violentes  qui  surviennent 
par  intermittences  et  qui  sont  souvent  accompagnées 
d’une  petite  élévation  de  température,  elle  est  constipée, 
la  pressloit  de  l’abdomen  provoque  une  vive  douleur 
un  peu  au-dessus  de  l’ombilic  à  droite  de  la  ligne  médiane; 
la  pression  est  également  douloirreuse  au  point  de  Mac 
Burney.  Entre  temps  sont  survenues  de  très  abondantes 
hématémèses. 

Dernièrement  Mont...  s’est  alitée  avec  des  vomis¬ 
sements  et  de  fortes  coliques,  la  température  oscillait 
autour  de  38°.  De  point  de  Mac  Bumey  est  très  dou¬ 
loureux  à  la  pressiou.  Quand  les  phénomènes  aigus  sont 
passés,  l'exploration  radiologique  permet  d’échafauder 
l’observation  suivante  : 

1“  Thorax.  —  Thorax  long.  Bonne  cinématique  respi- 

Sur  l’écran  radioscopique,  la  transparence  pulmonaire 
est  uniforme. 

Ombre  cardio-vasculaire  normale. 

2»  Tube  digestif.  —  Un  repas  opaque  pris  six  heures 
avant  l’examen  est  amoncelé  an  bas  de  l’abdomen,  dans 
l’iléon.  D’estomac,  le  duodénum  et  le  jéjunum  sont  vides. 
La  tête  de  la  colonne  opaque  n’a  pas  encore  franchillâlJai- 
vule  de  Bauhin. 

Un  deuxième  repas  pris  debout  derrière  l’écran  tra¬ 
verse  régulièrement  l’oesophage  et  remplit  l’estomac  sans 
entraîner  une  quantité  d’air  anormale.  Estomac  en}J. 
Point  déclive  5  ou  6  centimètres  au-dessous  de  la  ligne 
bisiliaque. 

Dès  la  fin  du  repas  l’évacuation  pylorique  s’effectue 
abondamment. 

Des  clichés  'sont  impressionnés  en  série  sur  la  région 
pyloro-bulbaire.  L’examen  des  clichés  apprend  que  le 
bulbe  duodénal  est  très  déformé:  la  grande  courburej^est 
entamée  par  une  encoche  de  10  millimètres  d’ouverture  et 
de  18  ou  20  millimètres  de  profondeur.  Cette  encoche  pro¬ 
duit  une  sténose  médio-bulbaire  en  regard  de  laquelle  la 
petite  courbure  est  rétractée.  Le  haut  du  bulbe  est  large  et 
affecté  par  de  l’aspect  en  feuille  de  fougère.  Pas  de  diver¬ 
ticule  appréciable,  pas  de  tache  permanente  après  éva¬ 
cuation  bulbaire  (fig.  4). 
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De  foyer  douloureux  de  M»“  Mont...  est  situé  sur  la 
projection  de  la  deuxième  portion  du  duodénum.  De  bas 
de  la  deuxième  portion  du  duodénum  est  modérément 
dilaté,  le  sulfate  de  baryum  stagne  dans  cette  petite 
ectasie. 

Bonne  souplesse  des  courbures  gastriques.  Pas  de 
lacune.  Pas  de  diverticule. 

Vingt  minutes  après  le  repas  opaque,  une  couche  de  liqitide 
transparent  de  20  milhmèlres  collectée  dans  la  grosse  tubé¬ 
rosité  de  l’estomac  prouve  l’abondance  de  la  sécrétion  gas- 
triqtie. 

De  palper  de  l’abdomen  est  particulièrement  doulou¬ 
reux  à  droite  de  l’ombilic,  au  bas  de  la  fosse  iliaque  et  sur 
la  projection  de  l’extrémité  inférieure  du  foie. 

Deux  repères  sont  placés,  l’un  sur  le  point  douloureux 
supérieur,  l’autre  sur  le  foyer  douloureux  inférieur,  j 
De  foyer  douloureux  supérieur  est  situé  sur  le  bord 
gauche  du  défilé  lléo-cæcal  (fig.  5),  l’autre  foyer  dou¬ 
loureux  est  situé  à  droite  du  genu  superius  du  duodénum, 
en  pleine  zone  opaque. 

Sous  l’influence  du  décubitus,  les  différents  viscères 
abdominaux  subissent  l’ascension  habituelle.  Pasjde 
particularités  décelables. 

■Vingt- quatre  heures  après  la  dernière  prise  de  sulfate 
de  baryum,  la  queue  de  la  colonne  barytée  est  dans  le 
cæcum  et  le  côlon  ascendant.  Da  partie  droite  du  côlon 
transverse  n’est  pas  injectée  de  sels  opaques;  au  con¬ 
traire,  la  partie  gauche  du  côlon  transverse  est  bien 
visible.  Des  collections  gazeuses  discrètes  situent  l’angle 
splénique  6  ou  7  centimètres  au-dessous  du  diaphragme. 

Da  tête  de  la  colonne  barytée  chemine  dans  le  côlon 
pelvien  et  le  rectum.  Entre  temps,  une  selle  barytée. 

De  palper  de  l’abdomen  réveille  de  la  douleur  enjde 
nombreux  points  de  la  fosse  iliaque  droite.  Un  repère 
opaque  est  placé  à  l’endroit  où  la  douleur  est  la  plus 
grande.  Un  autre  repère  est  placé  un  peu  plus  haut  à 
droite  de  la  ligne  médiane,  en  un  autre  point  également 
douloureux. 

Radioscopiquement,  le  premier  repère  se  projette  sur 
le  bord  gauche  du  cæcum-côlon  ascendant,  au  siège  pré¬ 
sumé  de  la  valvule  de  Bauhin.  D’autre  point  douloureux 
est  situé  sur  le  bord  droit  de  la  troisième  vertèbre  lom¬ 
baire,  en  un  point  sans  rapports  avec  les  parties  visibles 
du  tube  digestif.  , 

De  passage  dans  le  decubitus  a  fait  remonter  le  fond 
du  cæcum  au  tiers  moyen  de  la  fosse  iliaque. 

Des  pressions  avec  le  distincteur  réveillent  également 
une  sensibilité  très  excessive  sur  le  segment  gauche  du 
côlon  transverse. 

Etude  du  foie  et  des  voies  biliaires.  ■ —  Des  radiegia- 
phles  sont  impressionnées  dans  le  décubiius  abdominal 
et  dans  le  décubitus  dorsal  snrj  la  projection  des  voies 
biliaires  et  de  la  loge  rénale  droite.  D’examen  des  clichés 
ne  révèle  pas  de  calcul  biliaire  visible. 

Des  radiographies  sont  I  impressionnées  dans  le  décu¬ 
bitus  dorsal  et  dans^le  décubitus  abdcminal  seize,  dix- 
sept  etX'dix-huit  heures  après  l’ingestion  de  4' [grammes 
de  radiotétrane. 

Cholécystographie'  positive.  Da  vésicule  se  projette 
au  niveau  des  deuxième  et  troisième  costôïdes  lombaires. 
Son  opacité  n’est  pas  très  grande. 

D’appendicectomie  est  décidée.  A  l’opération,  le 
cæcum;  est  entouré  d’adhérences,  l’appendice  est  coupé. 
Actuellement  la  malade  est  guérie  et  supporte  un  régime 
alimentaire  normal. 
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Les  quelques  observations  que  nous  venons  de 
rapporter  sont  prises  parmi  beaucoup  d’autres. 
Toutes  se  ressemblent  ;  les  unes  et  les  autres 
mettent  en  lumière  quatre  types  d’anomalies  du 
ressort  du  radiodiagnostic  des  anomalies  appen¬ 
diculaires,  une  hypersécrétion  de  l’estomac,  des 
anomalies  motrices  et  des  stases  gastriques,  des 
déformations  duodénales. 

Arrêtons-nous  successivement  sur  chacun  de  ces 
ï-ymptômes. 

Anomalies  appendiculaires.  —  Un  jour 
\-iendra  où  noué  pourrons  voir  fidèlement  l’appen¬ 
dice  aux  rayons  X.  Dans  l'état  actuel  du  radio- 
diagnostic,  l’image  indiscutable  et  précise  de 
l’appendice  vermiculaire  est  une  rareté.  Les 
moyens  préconisés  pour  obtenir  le  remplissage 
appendiculaire  par  le  sulfate  de  baryum  ou  ses 
succédanés  ir’ont  qu’une  efficacité  accidentelle. 
:Mais  si  l’appendice  n’a  qu’une  représentation 
radiologique  exceptionnelle,  nous  pouvons  tou¬ 
jours  repérer  l’insertion  appendiculaire  :  cette 
insertion  se  fait  un  peu  au-dessous  de  la  valvule 
de  Bauhin,  or  l’abouchement  de  l’iléon  dans  le 
cæcum  est  une  perspective  radiologique  courante. 
Par  la  méthode  du  repas  opaque,  c’est  six  bu  huit 
heures  après  l’ingestion  des  préparations  barytées 
ou  bismuthées  qu’il  y  a  le  plus  de  chances  d’avoir 
un  bon  remplissage  opaque  du  défilé  iléo-cæcal 
et  du  cæcum. 

Il  est  utile  de  pratiquer  la  radioscopie  des 
malades  debout,  il  est  indispensable  de  terminer 
par  une  analyse  soigneuse  dans  le  décubitus  dor¬ 
sal.  Les  manœuvres  avec  le  distùicteur  écartent 
le  cæcum  et  le  défilé  iléo-cæcal.  Quand  l’appen¬ 
dice  et  le  défilé  iléo-cæcal  pendent  autour  du 
cæcum,  l’appendice  est  plus  étroit  que  le  défilé 
iléo-cæcal,  le  trajet  de  l’appendice  est  plus  capri¬ 
cieux  ;  le  défilé  iléo-cæcal  fait  suite  à  l’iléon,  il 
prend  la  forme  d’un  crochet  ou  d’un  s  italique  ;  il 
change  d’aspect  parce  qu’il  se  vide  vite  et  se 
remplit  lentement,  ou  inversement. 

Pour  étudier  les  appendices,  les  repas  sont  plus 
instructifs  que  les  enema  opaques  ;  le  lavement 
opaque  ne  remplit  l’iléon  que  dans  les  insuffisances 
de  la  valvule  de  Bauhin,  il  n’apprend  rien  sur  la 
vitesse  de  la  traversée  du  chyle  de  l’iléon  dans  le 
cæcum.  Il  déforme  les  côlons  droits,  ü  les  déplace, 
il  les  présente  avec  une  morphologie  et  des  rap¬ 
ports  qui  ne  sont  pas  physiologiques.  Le  palper 
de  la  région  iléo-cœcale  n’est  pas  aussi  fructueux 
quand  les  côlons  sont  distendus  par  l’enema. 
A  notre  estime,  le  lavement  dans  le  diagnostic 


de  l’appendice  est  un  pis-aller  ou  un  complément 
d’information  après  l’étude  par  la  voie  haute. 

Dans  le  syndrome  radiologique  pyloro-duodénal 
de  certaines  appendicites  chroniques,  l’explora¬ 
tion  de  la  fosse  iliaque  droite  est  le  pivot  du  dia¬ 
gnostic.  Si  la  fosse  iliaque  est  indolore,  si  le  transit 
digestif,  si  les  rapports  et  la  morphologie,  si  les 
réactions  iléo-cæcales  sont  normaux,  rien,  du 
point  de  vue  radiologique,  ne  permet  de  conclure 
à  une  appendicite  chronique.  En  cas  contraire, 
l’appendice  mérite  d’être  suspecté  et  considéré 
comme  la  cause  des  phénomènes  pathologiques 
observés.  D’où  la  nécessité  absolue  de  compléter 
toutes  les  explorations  gastro-duodéuales  qui 
n’imposent  pas  un  diagnostic  indiscutable  par 
l’étude  de  la  région  cæco-appendiculaire. 

Chez  les  individus  normaux,  non  purgés  au 
préalable,  les  sels  opaques  remplissent  la  fin  de 
l’iléon  et  le  cæcum  six  heures  après  l’ingestion 
du  repas  opaque.  L’étude  iléo-cæcale  a  donc  pour 
horaire  théorique  la  sixième  heure  après  le  début 
de  l’examen.  Pour  gagner  du  temps,  nous  pré¬ 
férons  faire  prendre  au  malade  un  premier  repas 
six  heures  avant  l’examen  ;  nous  commençons 
par  analyser  les  signes  fournis  par  cette  première 
colonne  barytée,  puis  nous  administrons  séance 
tenante  un  deuxième  repas  ;  celui-ci  sert  à  l’étude 
de  l’œsophage,  de  l’estomac,  du  duodénum  et  du 
jéjunum.  Il  arrive  que  le  premier  repas  prenne  du 
retard  et  que  le  cæcum  ne  soit  pas  encore  visible 
à  l’heure  du  rendez-vous  derrière  l’écran.  Ce 
retard  mérite  de  retenir  l’attention,  il  est  quel¬ 
quefois  symptomatique  de  l’appendicite.  Nous 
administrons  quand  même  le  deuxième  repas  et, 
pendant  l’étude  des  parties  hautes  du  tube 
digestif,  le  premier  repas  franchit  les  côlons  droits. 
La  méthode  du  double  repas  opaque,  bonne  chez 
les  médiolignes,  est  excellente  chez  les  longi¬ 
lignes.  Le  type  bréviligne  est  une  contre-indi¬ 
cation  à  cette  façon  d’agir  ;  chez  les  brévilignes 
le  pylore,  le  duodénum  et  l’angle  sous-hépatique 
des  côlons  sont  si  près  les  uns  des  autres  que  les 
côlons  droits  gorgés  de  sels  opaques  cachent  le 
pylore  et  le  duodénum. 

Si  l’étude  de  la  fosse  iliaque  droite  est  prati¬ 
quée  par  la  méthode  du  lavement  opaque,  il  faut 
avoir  présents  à  l’esprit  quelques  principes  tels 
que  ceux-ci  :  c’est  avant  l’injection  du  lavement 
qu’il  faut  palper  le  malade  pour  percevoir  et 
repérer  les  hyperesthésies,  les  anomalies  de  forme 
et  de  résistance.  Le  lavement  opaque  administré 
dans  le  décubitus  dorsal  provoque  une  ascension 
presque  constante  des  côlons  droits  et  du  côlon 
transverse.  Les  rapports  coliques  ne  sont  plus 
les  rapports  physiologiques.  Quand  les  côlons 


124 


PARIS  MÉDICAL 


7  Févner  igsi, 


sont  très  distendus  par  l’enema,  ils  deviennent 
fixes,  les  changements  d’attitude  modifient  peu 
ou  même  ne  modifient  plus  leurs  rapports.  Par 
exemple,  le  passage  du  dècubitus  dorsal  à  l’habitus 
vertical  ne  fait  pas  tomber  le  cæcum  et  l'angle 
sous-hépatique  à  l’endroit  qu’ils  occupent  habi¬ 
tuellement  debout.  Enfin,  c’est  une  faute  de  ne 
pas  jeter  un  nouveau  coup  d’œil  radiologique  sur 
l’abdomen  après  tentative  d’évacuation  dù  lave¬ 
ment. 

Au  lavement  revient  l’avantage  de  faire  appré¬ 
cier  la  dilatabilité  colique,  l’insuffisance  de  la 
valvule  de  Bauhin  et  les  fins  détails  des  contours 
intestinaux. 

En  tout  cas,  que  le  sujet  soit  examiné  par  repas 
ou  par  enema,  que  l’appendice  soit  ou  non  disso¬ 
ciable,  qu'il  soit  ou  non  plein  de  sels  opaques,  peu 
importe,  l'insertion  appendiculaire  est  immédia¬ 
tement  au-dessous  de  la  valvule  de  Bauhin  :  un 
foyer  douloureux  à  la  pression  sur  l'insertion 
appendiculaire,  un  foyer  douloureux  qui  suit  le 
déplacement  de  cette  insertion  dans  les  change¬ 
ments  de  position  du  cæcum  est  un  foyer  dou¬ 
loureux  appendiculaire. 

Ee  radiodiagnostic  même  quand  l’appendice 
est  invisible  est  susceptible  de  donner  un  ensem¬ 
ble  symptomatique  d'appendicite.  Quoique  fait 
de  signes  indirects,  le  tableau  vaut  un  bon  témoi¬ 
gnage  ;  voici  quelques-uns  de  ses  caractères. 

Il  y  a  des  retards  à  l’arrivée  du  repas  opaque 
dans  le  cæcum  ;  ce  dernier  n’est  pas  encore  vi¬ 
sible  six  heures  après  le  repas  baryté  habituel. 

Le  défilé  iléo-cæcal  est  parfois  coudé  par  des 
adhérences  secondaires  à  la  péritonite  appendi¬ 
culaire.  Le  calibre  du  défilé  üéo-cæcal  n’a  pas 
la  régularité  normale.  Comme  un  coin  qui  repousse 
une  paroi  souple,  la  valvule  de  Bauhin  s'encastre 
profondément  dans  le  cæcum.  Le  cæcum  de  l’un 
de  nos  malades  est  bifide  ;  chez  certains  le  cæcum 
est  contracté,  parfois  les  manoeuvres  de  palper 
et  de  dissociation  provoquent  la  contracture 
quand  celle-ci  ne  les  précède  point.  Mais  hâtons- 
nous  d’ajouter  que  tous  ces  signes  sont  contin¬ 
gents  et  que, hormisladouleurnettement  exprimée, 
aucun  d’eux  pris  isolément  n’autorise  la  conclu¬ 
sion  «appendicite». 

Abordons  maintenant  l’étude  des  symptômes 
gastriques  et  duodénaux  des  appendicites  que 
nous  envisageons  dans  cet  article. 

Propriétés  des  repas  opaques  employés 
pour  la  recherche  du  syndrome  gastro- 
duodénal  de  certaines  appendicites.  — 
Pour  répondre  aux  besoins  du  radiodiagnostic, 
les  repas  opaques  doivent  avoir  des  qualités 


spéciales.  Il  faut  qu’ils  soient  stables  :  si  le  sel 
opaque,  par  exemple  le  sulfate  de  baryum,  décante 
au  fond  de  la  préparation,  la  masse  du  mélange 
cesse  d’être  homogène,  les  parties  basses  sont 
impénétrables  aux  rayons  X,  les  parties  hautes 
sont  trop  claires.  En  bas,  l’excès  d’opacité  ne 
nuit  pas  ;  en  haut,  l’excès  de  transparence  est 
gênant,  il  ne  contraste  pas  assez  avec  les  ombres 
juxtaposées  et  risque  de  faire  croire  à  des  réten¬ 
tions  alimentaires  ou  à  des  hypersécrétions  de 
la  muqueuse. 

Nous  exigeons  que  nos  préparations  opaques 
aient  encore  d’autres  propriétés  :  nous  les  vou¬ 
lons  plus  denses  que  l’eau  et  peu  miscibles  à 
l’eau,  pour  que  les  liquides  alimentaires  et  les 
liquides  de  sécrétion  surnagent  au-dessus  d'elles 
en  formant  une  couche  bien  différenciée  du  repas 
opaque. 

Les  préparations  qui  exciteraient  la  sécrétion 
gastrique  ou  que  le  suc  gastrique  décomposerait 
seraient  mauvaises  :  les  premières  apporteraient 
un  élément  perturbateur  dont  il  faudrait  tenir 
compte  pour  l’interprétation  des  faits  observés, 
les  autres  en  se  décomposant  pourraient  perdre 
leur  stabilité  et  faire ‘des  sédimentations. 

Ainsi  l’attitude  de  l’estomac  est-elle  bien  dif¬ 
férente  avec  le  menu  d'un -dîner  fin  ou  avec 
300  centimètres  cubes  de  bouillie  de  sulfate  de 
baryum.  D’ailleurs,  même  s’il  était  très,  opaque 
aux  rayons  X,  le  menu  d’un  gourmet  ne  convien¬ 
drait  pas  à  nos  examens,  son  action  propre  nous 
dérouterait  ;  plaisant  aux  uns,  flattant  moins  les 
autres,  il  aurait  sur  un  organe  comme  l’estomac, 
sensible  aux  excitations  psychiques,  aux  impres¬ 
sions  gustatives  et  à  la  composition  du  contenu 
gastro-intestinal  lui-même,  une  emprise  trop 
grande  et  trop  régie  par  la  personnalité  du  patient. 
Nos  repas  opaques  sont  plus  inertes  ;  nous  vou¬ 
drions  qu’ils  aient  chez  tous  les  sujets  les  mêmes 
effets  excito-moteurs  ;  nous  pourrions  ainsi  établir 
entre  tous  nos  examens  une  constante  de  cir¬ 
constances  telle  que  toutes  les  conditions  soient 
Axes  à  une  variante  près,  l’état  pathologique. 
L’expérience  faite  en  ajoutant  un  peu  de  gélo- 
barine  aux  repas  journaliers  conflrme  toutes  ces 
considérations.  Les  repas  alimentaires  ne  passent 
pas  au  rythme  et  à  la  vitesse  d’un  mélange  de 
gélobarine  et  d'excipient  neutre  tels  que  la  purée, 
la  bouillie  et  le  mucilage.  Tout  ce  que  nous  dirons 
sur  les  rétentions  opaques  et  les  hypersécrétions 
s'applique  aux  sels  opaques  en  suspension  dans 
l’excipient  neutre,  le  tout  formant  environ  300  cen¬ 
timètres  cubes. 

Les  repas  opaques  conformes  à  toutes  ces 
exigences  sont  densCvS,  pâteux,  constitués  par  des 
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Fig-  3- 

X,  foyer  douloureux  ;  A,  défilé  iléo-cæcal  ; 
R,  contraction  du  cæcum. 


Fig.  8. 

Tableau  schématique.  Hypersécrétion 
et  hy]ierkinésie  gastriques.  Canal  ijylorique 
e.xccntré.  Bulbe  duodénal  déformé. 

Ectasie  sous-vatérienne  du  duodénum. 
Défilé  iléo-cæcal  irrégulier.  Foyer  doulou¬ 
reux  à  la  valvule  de  Bauhin.  Cæcum  dé¬ 
formé  et  contracté. 
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incorporations  de  sels  opaques  à  de  la  bouillie 
de  farine  ou  à  des  mucilages. 

\^oici  quelques  formules  : 

Sulfate  de  baryum  pour  examen 

radiologique .  loo  grammes. 

Ou  carbonate  de  bismuth .  lOO  — 


Bouillie  ou  purée  de  pomme  de 

terre  ou  purée  de  marron  ou 

pliosphatine .  Q.  s.  p.  300  centimètres  cubes. 

Sulfate  de  baryum  pour  e,xameu 

radiologique .  100  grammes. 

Ou  mieux  gélobàrine .  200 

Eau .  250  — 

Mucilage  à  la  gomme  adragaute.  Q.  s,  p.  lier  à  consis- 

Aromatiser.  Ad  libitum. 

En  moyenne,  nous  donnons  300  centimètres 
cubes  de  mélange  et  nous  sommes  obligés  de  nous 
ingénier  pour  faire  oublier  aux  malades  que  nous 
leur  offrons  une  pâtée  sans  attrait. 

Hypsrsécrétion  gastrique  dans  le  syn¬ 
drome  gastro-duodénal  de  certaines  appen¬ 
dicites  chroniques.  — •  Avec  les  repas  que  nous 
préconisons,  les  anomalies  de  sécrétion  sont  faciles 
à  voir.  Ee  suc  gastrique  vient  surnager  le  repas 
opaque  et  former  entre  celui-ci  et  le  gaz  de  la 
grosse  tubérosité  une  couche  intermédiaire  gri¬ 
sâtre  ;  cette  couche  intermédiaire  n’a  pas  l’opacité 
de  la  préparation  barytée  et  n’a  pas  non  plus 
la  transparence  gazeuse  de  la  poche  à  air  gastrique. 
La  limite  supérieure  et  la  limite  inférieure  de  la 
"couche  Intermédiaire  sont  parfaitement  horizon¬ 
tales  quand  le  sujet  est  debout.  Si  nette  que  soit 
la  couche  intermédiaire,  il  est  quand  même  néces¬ 
saire  de  savoir  regarder  et  différencier  les  faux- 
semblants.  H  y  a  des  gens  chez  qui  la  face  anté¬ 
rieure  et  la  face  postérieure  de  l’estomac  arrivent 
presque  au  contact  l’une  de  l’autre.  Près  du  niveau 
supérieur  du  repas  opaque  les  deux  faces  sont  si 
rapprochées  qu’il  ne  reste  plus  entre  elles  qu’un 
écran  mince  et  peu  foncé  de  sels  opaques,  celui-ci 
n’a  plus  l’opacité  de  la  masse  barytée  du  fond  de 
l’estomac  et  n’a  pas  non  plus  la  transparence  de 
la  poche  à  air.  L’image  prend  une  apparence 
trompeuse  de  couche  intermédiaire  qui  n’existe 
pas.  La  méprise  n’est  plus  possible  quand'  011 
relève  le  fond  de  l’estomac.  Soulever  le  fond  de 
l’estomac,  c’est  écarter  la  face  antérieure  et  la 
face  postérieure  et  donner  au  segment  vertical 
de  l’organe  une  forme  à  peu  près  cylindrique  ;  les 
parois  qui  tout  à  l’heure  étaient  très  rapprochées 
l’une  de  l’autre  s’écartent.  L’épaisseur  de  la 
préparation  barytée  atteint  parfois  la  même 


valeur,  la  pseudo-couche  de  liquide  transparent 
disparaît  instantanément. 

Quand  au  contraire  il  y  a  du  liquide  de  sécré¬ 
tion  accumulé  au-dessus  du  mucilage  baryté,  la 
couche  intermédiaire  persiste  pendant  les  manœu¬ 
vres  de  rétraction  gastrique,  elle  est  cylindrique 
et  le  volume  est  facilement  appréciable. 

Quelquefois,  dès  la  fin  du  repas  opaque  une 
petite  couche  de  liquide  transparent  prouve  que 
l’estomac  n’était  pas  vdde  à  jeun.  La  méthode  du 
double  repas  opaque  résout  instantanément  la 
question  de  savoir  si  le  liquide  qui  surnage  au- 
dessus  de  la  gélobàrine  est  un  liquide  de  stase 
ou  de  sécrétion.  Si  l’estomac  est  complètement 
vide  de  gélobàrine  avant  le  deuxième  repas,  la 
couche  intermédiaire  n’est  pas  du  liquide  de 
rétention;  en  cas  contraire,  il  y  a  possibilité  de 
rétention. 

De  temps  en  temps  ,1e  liquide  de  sécrétion 
augmente  à  vue  d’œil  ;  habituellement,  dans  le 
syndrome  que  nous  décrivons  ce  n’est  qu’après 
quelques  minutes,  voire  même  après  une  demi- 
heure,  trois  quarts  d’heure  que  l’on  voit  au-des¬ 
sous  de  la  poche  à  air  une  couche  intermédiaire 
de  I,  2,  3  ou  4  centimètres. 

Les  anomalies  de  motricité  et  d’évacua¬ 
tion  dans  le  syndrome  gastro-duodénal  de 
certaines  appendicites  chroniques.  —  Cer- 
^  tains  malades  dont  nous  avons  relaté  les  obser¬ 
vations  ont  des  anomalies  de  motricité  gastrique. 
Mil®  Vir...  a  des  contractions  faibles,  son  pylore 
est  béant.  L’estomac  de  M.  Rein...  au  contraire 
est  segmenté  par  des  ondes  qui  étranglent  presque 
complètement  la  lumière  gastrique  et  progressent 
rapidement  vers  le  pylore.  H  n’est  pas  rare 
d’assister  à  des  alternatives  d’hyperkinésie  et 
d’hypoldnésie.  L’estomac  n’est  pas  toujours  vide 
en  six  heures,  il  y  a  de  la  stase. 

Nous  définissons  par  stases  ou  rétentions  harytées 
gastriques  la  présence  de  sels  opaques  dans  l'estomac 
six  heures  après  l’ingestion  de  300  centimètres  cubes 
de  mélange  de  100  grammes  de  sulfate  de  baryum 
en  poudre  ou  de  200  grammes  de  gélobàrine  dans 
un  excipient  neutre. 

Quand  il  y  a  stase  barytée,  l’ingestion  d’un 
nouveau  repas  opaque  est  habituellement  suivie 
de  contractions  fortes  et  efficaces.  L’évacuation 
pylorique  s’effectue  abondamment,  puis  dix 
minutes,  un  quart  d'heure  plus  tard  l’estomac 
reste  akinétique,  le  flux  pylorique  ne  coule  plus 
et  cette  akinésie  chez  certains  sujets  se  pro¬ 
longe  si  longuement  que  l’évacuation  ne  s’effectue 
plus  dans  les  délais  normaux.  Il  y  a  stase  barytée 
gastrique  et  la  stase  est  du  type  paradoxal. 
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La  quantité  de  sels  opaques  retenue  dans  l’esto¬ 
mac  est  éminemment  variable  ;  il  est  rare,  dans  le 
syndrome  gastro-duodénal  des  appendicites  chro¬ 
niques,  d’observer  de  fortes  rétentions;  il  reste 
au  plus  la  moitié  du  repas  opaque.  Fréquemment 
la  stase  n’est  que  le  dixième,  voire  même  le  ving¬ 
tième  du  mélange  baryté  pris  six  heures  avant 
l’examen.  Ces  stases  sont  exceptionnelles  chez 
les  brévilignes;chezleslongilignes,  elles  s’expriment 
par  une  image  en  hémidisque  située  au-dessous 
de  la  ligne  bisiliaque.  Tantôt  les  contractions 
déforment  la  circonférence  de  l’hémidisque,  tantôt 
l’akinésie  est  complète.  Ces  rétentions  barytées 
ne  sont  jamais  accompagnées  d’une  augmenta¬ 
tion  importante  de  la  capacité  gastrique.  C’est  une 
différence  fondamentale  entre  les  stases  que  nous 
étudions  et  les  stases  des  sténoses  pyloriques  à  la 
période  d’état. 

Les  hypersécrétions  et  stases  barytées  des 
appendicites  chroniques  n’ont  en  vérité  pas  de 
physionomie  propre.  Les  ulcères  gastriques  et 
duodénaux,  les  périduodénites,  les  cholécystites 
se  manifestent  par  les  mêmes  perturbations 
motrices  et  évacuatrices. 

Déformations  duodénales  dans  le  syn¬ 
drome  gasiro-duodénal  des  appendicites 
chroniques.  —  Les  déformations  du  bulbe  duo- 
dénal  sont  les  symptômes  radiologiques  les  plus 
troublants  dans  le  syndrome  gastro-duodénal  de 
certaines  appendicites.  La  découverte  de  ces 
déformations,  qui  sont  quelquefois  difficiles  à 
voir,  récompense  la  patience  et  le  savoir-faire. 
Chez  les  sujets  médiolignes  et  longilignes,  le 
bulbe  duodénal  tout  près  de  la  paroi  antérieure 
de  l’abdomen  se  prête  à  l’exploration  radiolo¬ 
gique  :  debout,  de  face  la  grande  et  la  petite 
courbure  limitent  à  droite  et  à  gauche  les  bords  de 
l’image  ;  le  grand  axe  du  bulbe  est  vertical;  en 
haut,  le  genu  superius  termine  l’image  sans  con¬ 
teste  comme  le  canal  pylorique  soutient  celle-ci 
en  bas.  Il  en  est  bien  autrement  chez  les  brévi- 
lignes,  sujets  gros  chez  qui  les  ombres  sont  sans 
contrastes  et  sans  netteté  ;  les  brévilignes  accu¬ 
mulent  les  difficultés  devant  la  perspicacité  du 
radiodiagnostic.  Vu  de  face,  le  duodénum  des 
brévilignes  se  présente  par  la  base  ou,  pour  parler 
avec  plus  de  précision,  par  la  surface  pylorique, 
il  se  cache  derrière  l’antre  de  l’estomac.  Il  est 
profond,  tout  près  des  corps  vertébraux.  L’axe 
du  bulbe  est  horizontal,  antéro-postérieur.  De 
face,  il  n’y  a  plus  ni  grande  ni  petite  courbure,  ni 
recessus  de  Cole,  il  n’y  a  qu’une  projection  de  la 
face  pylorique.  De  trois  quarts,  en  position 
oblique  antérieure  droite  par  exemple,  l’image 


7  Février  igji. 

bulbaire  s’allonge  un  peu,  mais  rien  ne  vaut 
l’examen  en  position  franchement  sagittale.  Les 
contrastes  ont  dê  profil  souvent  plus  de  valeur 
que  de  trois  quarts.  C’est  de  profil  que  nous  voyons 
sur  la  figure  2  le  duodénum  du  D’’  Lak...,  c’est  de 
profil  qu’il  convient  .de  regarder  le  duodénum 
des  brévilignes. 

Le  bulbe  duodénal  du  D^  Lak...  est  étranglé 
un  centimètre  environ  au-dessus  du  pylore,  le 
bord  supérieur  porte  une  encoche  qui  ressemble 
au  spasme  de  la  grande  courbure  d’Akerlund 
chez  les  longilignes  ;  le  bord  inférieur  porte  deux 
mamelons  au  centre  d’une  longue  zone  de  rétrac¬ 
tion. 

Chez  M.  Rein...  et  chez  Mont...  les  défor¬ 
mations  bulbaires  sont  assez  caractéristiques  pour 
conduire  au  diagnostic  d’ulcus,  et  pourtant  l’appen¬ 
dicectomie  fait  disparaître  toute  présomption 
d’ulcus  duodénal.  Les  déformations  du  bulbe 
duodénal  revêtent  des  aspects  divers  ;  c’est  le 
bulbe  qui  est  le  plus  affecté.  Dans  beaucoup  de 
nos  observations,  le  canal  pylorique  ne  débouche 
plus  au  milieu  du  bas  du  bulbe,  il  est  excentré 
à  gauche  ou  à  droite,  le  plus  souvent  à  gauche. 
La  grande  courbure  du  bulbe  réagit  par  un  spasme. 
Ce  spasme,  le  pendant  du  spasme  médio-gastrique 
de  certains  ulcères  de  l’estomac,  divise  le  bulbe 
en  deux  parties.  A  la  partie  inférieure,  le  contenu 
bulbaire  s’accumule  sous  pression,  car  il  est 
chassé  par  la  poussée  gastrique  et  retenu  par  le 
spasme  médio -bulbaire.  La  pression  distend  les 
recessus  de  Cole  qui  s’allongent  en  doigt  de  gant 
ou  en  épine.  La  petite  courbure  bulbaire  est 
rarement  épargnée  :  au  lieu  d’avoir  la  convexité 
gauche  normale,  elle  est  rétractée  comme  si  la 
muqueuse  portait  un  ulcère.  La  rétraction  de  la 
petite  courbure  ajoute  au  spasme  de  la  grande 
courbure  pour  serrer  la  sténose  médio-bulbaire. 
Certains  bulbes  sont  affectés  par  des  images  moins 
schématiques  :  des  découpures  fines  ou  plus 
grossières  entament  les  bords,  quelquefois  le 
bulbe  se  remplit  mal  ;  à  peine  distendu,  il  se 
contracte,  le  contenu  bulbaire  reflue  en  partie 
dans  l’estomac  à  travers  un  pylore  insuffisant 
et  s’écoule  en  partie  dans  la  deuxième  portion  du 
duodénum. 

Rien  d’étonnant  à  ce  que  la  pression  avec  le 
distincteur  sur  la  projection  bulbaire  soit  dou¬ 
loureuse  chez  certains  et  indolente  chez  d’autres. 
Cette  excitation  est  douloureuse  quand  les  lésions 
inflammatoires  sont  actives,  elle  est  indolente 
quand  il  n’y  a  que  des  déformations  spasmodiques 
ou  cicatricielles. 

Beaucoup  de  nos  malades  ont  de  l’ectasie 
sous-vatérienne  du  duodénum.  Le  fait  est  banal 
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chez  les  allongés  ptosiques.  Cependant  nous  dis-  «  2°  Les  premiers  ganglions  lymphatiques  qui 


cuterons  tout  à  l'heure  la  possibilité  d’ectasies 
sous-vatériennes  secondaires  à  des  adénopathies 
mésentériques  d’origine  appendiculaire. 

Faut-il  croire  à  des  déformations  sous  la  dépen¬ 
dance  de  lésions  organiques  ou  simplement  à  des 
phénomènes  musculaires  qui  rident  le  bulbe 
duodénal  et  lui  donnent  la  physionomie  d’un  bulbe 
aux  prises  avec  un  ulcère  ou  avec  une  péri-duo- 
dénite  ?  Les  deux  hypothèses  sont  plausibles,  seuls 
des  contrôles  anatomiques  trancheront  la  ques¬ 
tion  avec  certitude.  Faute  de  constatations 
directes  suffisantes,  exposons  les  probabUitésï 
Les  radiologistes  qui  font  beaucoup  d’explora¬ 
tions  du  tube  digestif  voient  souvent  des  images 
bulbaires  anormales  et  dont  les  anomalies  sont 
intermittentes,  ce  sont  des  encoches  de  la  grande 
courbure  d’Akerlund,  des  rigidités  de  la  petite 
courbure,  des  déformations  des  recessus  de  Cole, 
des  aspects  en  feuille  de  fougère,  etc.,  en  un  mot 
toutes  les  anomalies  des  ulcus  moins  la  niche 
d’Haüdeck.  Mais  la  niche  d’Haüdeck  est  un  signe 
si  rare  d’ulcus  duodénal  que  la  plupart  des  ulcus 
resteraient  méconnus  si  nous  ne  voulions  con¬ 
clure  à  l’ulcus  qu’en  présence  d’une  niche  d’Haü“ 
deck.  Or,  très  souvent,  toutes  ces  déformations 
sont  secondaires  à  des  ulcus  gastriques,  à  des 
cholécystites,  à  des  péritonites  localisées.  Des 
chirurgiens  ont  exploré  le  bulbe  sans  trouver  les 
signes  d’une  affection  pariétale  et  les  malades 
après  guérison  de  l’ulcus  gastrique,  de  la  cholé¬ 
cystite  ou  de  la  péri-duodénite  initiale  n’ont  plus 
eu  trace  de  déformations  duodénales.  Les  spasmes 
delà  musculeuse  duodénale  jouent  certainement 
le  principal  rôle  en  pareil  cas.  Or  les  appendicites 
chroniques  ont  la  propriété  de  faire  sur  le  duo¬ 
dénum  des  excitations  et  des  réactions  muscu¬ 
laires  comme  celles  que  produisent  certains 
ulcères  gastriques  et  certaines  cholécystites. 

Loin  de  nous  cependant  la  pensée  que  les  défor¬ 
mations  duodénales  des  appendicites  chroniques 
sont  toutes  spasmodiques  et  toutes  indépendantes 
de  lésions  bulbaires  pariétales  ou  péripariétales. 
Le  bulbe  duodénal  a  des  rapports  trop  intimes 
avec  le  carrefour  lymphatiquedelarégioncœliaque 
pour  ne  pas  participer  aux  processus  inflamma¬ 
toires  ganglionnaires  ou  périganglionnaires  de 
ce  carrefour.  L’appendicite  peut  déterminer  une 
adénopathie  cœliaque  (fig.  6).  <» 

Voici  ce  que  dit  Van  Berceanu  au  sujet  des 
voies  lymphatiques  appendiculaires  : 

«  1°  Les  éléments  lymphatiques  de  l’appendice 
cheminent  le  long  des  vaisseaux  mésentériques 
et  se  jettent  derrière  le  corps  du  pancréas  dans 
les  troncs  coliques  droits  ; 


reçoivent  des  troncs  efférents  de  l’appendice  ont 
une  situation  variable.  Nous  les  avons  séparés 
en  trois  groupes  :  a)  iléo-cæcal  ;  b)  mésentérique  ; 
c)  duodéno-pancréatique  jusqu’au  bord  inférieur 
de  D  m. 

«Nous  n’avons  pas  rencontré  de  lymphatiques 
appendiculaires  au  niveau  de  la  région  cystique 
ou  cholédocienne.  » 

Braithwaite  émet  l’hypothèse  de  l’origine 
appendiculaire  de  certains  ulcères  duodénaux 
ou  gastriques  ou  de  certaines  cholécystites  cal- 
culeuses. 

«  Normalement,  les  lymphatiques  de  l’angle 
iléo-cæcal  aboutissent  à  des  ganglions  situés 
autour  de  l’artère  iléo-colique.  De  là  partent  des 
vaisseaux  qui  croisent  la  face  antérieure  de  la 
troisième  portion  du  duodénum,  vont  à  un  second 
relai  ganglionnaire,  réunis  autour  des  vaisseaux 
mésentériques  supérieurs,  et  enfin  plongent  dans 
la  profondeur  vers  le  groupe  lombaire.  Par  des 
expériences  sur  l’animal  et  l’homme,  l’autenr 
a  cherché  et  a  démontré  qu’en  dehors  de  cette 
voie  normale,  il  peut  y  avoir  des  voies  anormales 
conduisant  aux  ganglions  duodéno-gastriques.  » 

Donc,  pour  Braithwaite,  deux  voies  lympha¬ 
tiques  : 

a.  L’une  normale,  qui  plonge  en  profondeur 
vers  les  ganglions  lombaires  ; 

b.  L’autre  anormale,  qui  conduit  aux  ganglions 
duodéno-gastriques. 

«Les  ganglions  ne  peuvent  être  envahis  par 
la  lymphe  infectée  que  lorsque  la  voie  lombaire 
normale  est  obstruée  par  une  adénite  ou  une  lym¬ 
phangite  antécédente.  » 

Si  l’adénite  péri-duodénale  est  assez  intense, 
le  bulbe  participe  au  processus  inflammatoire,  des 
adhérences  se  développent,  des  empâtements  se 
forment,  l’image  bulbaire  prend  les  caractères 
pathologiques  que  nous  venons  d’exposer.  La 
guérison  de  nos  malades  après  appendicectomie 
et  libération  des  adhérences  péricæcales  prouve 
que  la  périduodénite  guérit  quand  la  région  iléo- 
cæcale  n’entretient  plus  d’adénite  juxtaduodé- 
nale. 

Certaines  ectasies  sous-vatériennes  du  duo¬ 
dénum  ne  seraient-elles  pas,  elles  aussi,  d’ori¬ 
gine  appendiculaire?  Le  voisinage  de  la  troisième 
portion  du  duodénum  et  des  ganglions  mésen¬ 
tériques  donne  à  l’hypothèse  une  certaine  assise. 
L’infection  des  ganglions  mésentériques  dans 
l’appendicite  crée  autour  de  la  troisième  portion 
du  duodénum  un  champ  d’inflammation.  La 
souplesse  des  parois  intestinales,  le  tonus,  le 
rythme  des  contractions  sont  touchés.  Si  l’hyper- 
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trophie  ganglionnaire  atteint  une  certaine  valeur, 
l’intestin  est  comprimé. 

Compression,  diminution  de  la  souplesse,  phé¬ 
nomènes  parakinétiques,  il  n’en  faut  pas  davan¬ 
tage  pour  provoquer,  surtout  chez  les  longilignes 
qui  sont  des  prédisposés,  des  dilatations  du  genu 
inferius  avec  contractions  péristaltiques  et  anti¬ 
péristaltiques. 

Tableau  schématique  du  syndrome  gastro- 
duodénal  de  certaines  appendicites.  — 
En  résumé,  il  y  a  des  gens  qui  souffrent  du  ventre, 
digèrent  mal,  ont  du  pyrosis,  des  nausées  :  ces 
malades  localisent  des  foyers  douloureux  sur  la 
projection  pyloro-duodénale  et  suggèrent  au 
clinicien  l’hypothèse  d’une  affection  gastrique 
ou  duodénale.  E’affection  cependant  resté  mal 
caractérisée,  le  radiodiagnostic  est  indispensable. 

h 'exploration  radiologique  prouve  la  réalité 
de  troubles  gastro-duodénaux.  l/imitée  à  la  seule 
investigation  gastrique  et  péripylorique,  l’explo¬ 
ration  radiologique  est  incomplète,  elle  est 
fallacieuse,  elle  laisse  supposer  que  les  anomalies 
gastriques,  pyloriques  et  duodénales  sont  pri¬ 
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mitives.  En  réalité,  les  anomalies  gastro-duodé- 
nales  sont  des  réactions  à  distance.  La.  lésion 
primitive  est  du  ressort  du  radiodiagnostic,  mais 
elle  ne  s’impose  pas,  elle  récompense  une  recher¬ 
che  symptomatique,  il  s’agit  d’une  affection  péri- 
cæcale  à  point  de  départ  appendiculaire.  La  gué¬ 
rison  de  l’appendicite  et  de  ses  complications 
iléo-cæcales  fait  disparaître  le  syndrome  gastro- 
duodénal.  Ce  syndrome  ne  guérit  que  far  la  sup¬ 
pression  de  l’appendice.  Les  régimes,  les  poudres 
absorbantes,  la  gastro-entérostomie  elle-même, 
n’ont  pas  de  prise  sur  la  maladie. 

En  conséquence  chez  un  dyspeptique,  quand  il 
n’y  a  pas  de  lacune,  pas  de  niche  d’Haüdeck  déce¬ 
lable  au  cours  d’un  examen  gastro-duodénal, 
l’exploration  de  la  fosse  üiaque  droite  s’impose  de 
toute  nécessité,  car  l’examen  de  la  région  iléo- 
cæcale  est  le  seul  moyen  de  dépister  une  appendicite 
qui  égare  le  diagnostic. 

Les  figures  7  et  8  sont  une  représentation 
schématique  très  simplifiée  des  faits  ;  il  faut  les 
considérer  comme  la  partie  illustrée  du  tableau 
synoptique  par  lequel  nous  terminons  cet  ar¬ 
ticle. 


SYNDROME  RADIODOGIQUE  PYLORO-DUODLNAD  DE  CERTAINES  APPENDICITES  CHRONIQUES, 


.1  \ 


-Inomalies  motrices. 


Hyperkinésies. 

Akinésies. 


m  1  .‘tnomalies  de  l’évacuation .  j  Stases  barytées. 

Ü  Anomalies  sécrétoires .  (  Hypersécrétion. 


!  Hyperkinésie  avec  ou  sans  reflux  gastrique. 
Pliénomènes  parakinétiques.  |  Encoche  spasmodique  de  la  grande  courbure 
(  médio-bulbaire. 

Rétraction  de  la  petite  courbure  avec  ou  sans  niche . 

Contours  bulbaires  découpés. 

Ectasie  diverticuliforme  des  recessus  de  Cole. 

Canal  pylorique  excentré. 


Sojis-valérieus  :  Ectasie  sous-vatérienne  du  duodénum. 


sténose 


i 

« 


Retard  à  l’arrivée  des  sels  opaques  dans  le  cæcum, 
l  Coudures  du  défilé  iléo-cœcal  et  irrégularités  diverses. 

Contractions  anormales  du  cæcum-côlon  ascendant. 

I  Déformations  cæcales. 

Foyer  douloureux  nettement  situé  sur  l’insertion  appendiculaire. 
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LES  CALCIFICATIONS 
PLEURALES 

ÉTUDE  RADIOLOGIQUE 


P.  LAMARQUE  et  P.  BÉTOULLIÈRES 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  Inlerne  des  hôpitaux  de 

de  médeciae  de  Montpellier.  Montpellier. 

L,es  formations  calcaires  de  la  plèvre  sont 
connues  depuis  longtemps,  dans  leur  structure 
anatomique  et  leur  évolution.  Par  contre,  leur 
étude  radiologique  est  de  date  toute  récente  et 
encore  peu  développée  ;  si  bien,  que  le  diagnostic 
de  calcification  pleurale  est  rarement  porté,  bien 
que  ces  formations,  peu  fréquentes  sans  doute, 
ne  soient  pas  cependant  exceptionnelles.  Nous 
avons  pensé,  à  propos  de  quelques  cas  qu’il  nous 
.a  été  donné  d’examiner,  qu’il  serait  intéressant  de 
faire  certaines  remarques  au  sujet  des  images 
radiologiques  obsen^ées  (i). 

ObsBRYATionI  (Observation  personnelle). — -M.  H.  J..., 
blessé  au  poumon  en  1914  par  balle,  vient  consulter  eu 
1923  pour  toux  persistante  et  dyspnée  d’effort. 

Sur  la  marcbe  de  l’affection  aussitôt  après  la  blessure 
nous  n’avons  aucun  renseignement  précis. 

A  l'examen  clinique,  il  existe  dans  presque  toute 
l’étendue  du  poumon  droit  en  arrière  de  la  matité  avec 
une  très  forte  diminution  du  murmure  vésiculaire.  Du 
côté  gauche,  rien  d’anormal. 

h’examen  radioscopique  montre  la  présence  d’un 
grand  placard  de  teinte  uniforme  (os  de  seiche)  siégeant 
à  la  partie  postérieure  du  thorax.  Ou  a  l’impression  de 
se  trouver  en  face  d’une  coque  calcaire  s’étendant  depuis 
la  troisième  côte  jusqu’au  diaphragme.  A  la  partie  infé¬ 
rieure  de  cette  tache  opaque,  on  perçoit  l’ombre  d’une 
balle  •  de  fusil  de  guerre  presque  couchée  sur  le  dia¬ 
phragme.  Celui-ci  est  immobilisé. 

Une  radiographie  vient  fixer  ces  images  et  permet  de 
constater  que  la  large  tache  opaque  est  très  probable¬ 
ment  calcaire  ;  les  bords  présentent  unç  opacité  plus 
marquée  qui  répond  à  la  projection  tangentlelle  des 
contours  mêmes  de  la  zone  opaque,  ce  qui  démontre  qu’il 
s’agit  bien  d’une  coque  calcaire  (fig.  i). 

Nous  nous  trouvons  donc  très  certainement  en  pré¬ 
sence  d’un  kyste  hématique  calcifié,  car  le  blessé  raconte 
qu’on  lui  a  retiré  du  sang  par  ponctions,  sans  plus  de 
précision. 

D’autre  part,  pour  vérifier  le  diagnostic,  une  tenta¬ 
tive  de  ponction  a  été  faite  et  a  permis  de  constater  que 
l’aiguille  venait  buter  contre  une  masse  très  dure  qu’elle 
ne  pouvait  franchir. 

Obs.  II  (Ob.servation  personnelle).  —  M.  J;  G..., 
blessé  en  avril  1915  au  thorax,  a  été  opéré.  On  a  retiré 
un  éclat  d’obus,  probablement  dans  la  paroi  thora¬ 
cique.  A  présenté  de  petites,  hémoptysies  et  un  hémo¬ 
thorax.  En  1926,  vient  consulter  à  l’occasion  d’une 

(i)  Pour  une  étude  l’cascinble,  V03'.  la  Thèse  de  B.vudry, 
Uyon,  1926,  et  le  tra.'ail  de  Gandy  et  Baiziî,  Presse  méd., 


grippe  ayant  réveillé  de  la  toux,  quelques  expectorations 
et  de  la  douleur. 

A  l’examen  clinique,  ou  ne  constate  rien  à  gauche  ;  à 
droite,  on  trouve  en  arrière  de  la  matité,  le  murmure 
vésiculaire  est  diminué. 

D’examen  radioscopique  montre  au  niveau  du  pou¬ 
mon  droit  une  large  tache  à  contours  courbes  et  régu¬ 
liers  se  terminant  en  pointe  à  chaque  extrémité,  remon¬ 
tant  à  la  troisième  côte  en  haut,  et,  en  bas,  venant  presque 
se  reposer  sur  le  diaphragme  (fig.  2). 

A  la  partie  supérieure  de  cette  tache  opaque,  on  voit 
un  petit  corps  étranger  très  probablement  métallique  et 
intrapulmonaire  mais  situé  presque  contre  la  paroi 
postérieure.  D’aspect  de  l’opacité  est  analogue  à  celui 
décrit  sous  le  nom  d’n  os  de  seiche  »  ;  alors  que  la  partie 
intérieure  présente  une  opacité  régulière  et  relativement 
faible,  la  partie  périphérique  est  constituée  par  une 
ligne  à  double  contour  très  marquée  et  très  opaque  qui 
répond  très  certainement  à  la  projection  tangentielle 
d’un  kyste  hématique  calcifié. 

Obs.  III.  Observation  due  à  l’obligeance  de  IIM.  les 
Dr»  Huguet,  Emperaire  et  Zucoli  [Société  de  radiologie 
du  Littoral  méditerranéen,  octobre  1930). 

G.  J...,  commis,  trente-sept  ans,  entré  à  l’hôpital  avec 
un  diagnostic  de  kyste  hématique  du  poumon  et  de  la 
plèvre  droite. 

A  été  blessé  pendant  la  guerre,  15  avril  1915,  par  éclat 
d’obus  ;  cicatrice  près  de  l’angle  supéro-interne  de 
l’omoplate;  le  lendemain  de  sa  blessure,  extraction  d  uu 
éclat  d’obus  superficiel.  Quelques  jours  après,  ponction 
d’un  hémothorax  ;  on  retire  un  quart  de  litre  de  sang 
pur.  Reste  uu  an  à  l’hôpital,  en  sort  guéri. 

Peut  reprendre  son  métier  de  commis  malgré  la 
dyspnée  d’effort. 

En  1919,  bronchite. 

Il  y  a  uu  an  environ,  apparition  de  douleurs  au  niveau 
de  l’hémithorax  droit  survenant  à  l’occasion  de  mou¬ 
vements  de  fiexiou  du  tronc  et  irradiéesdans  les  lombes, 
parfois  même  le  long  de  la  jambe  droite.  I,e  malade, 
accuse  une  sensation  de  corps  étranger  rigide  intra¬ 
thoracique.  Ces  douleurs  sont  calmées  par  le  repos. 
D 'abord  espacées,  elles  deviennent  si  intenses  en  décembre 
1929  que  le  malade  est  obligé  de  cesser  son  travail. 
Entré  à  l’hôpital  en  vue  d’une  intervention. 

Antécédents  :  Rien  de  particulier,  oreillons  à  dix  ans, 
s’enrhume  facilement,  tousse  et  crache  un  peu. 

Célibataire,  pas  d’antécédents  vénériens. 

Examen  :  Appareil  pulmonaire,  rien  à  gauche.  A 
droite,  en  arrière,  matité  siégeant  à  la  partie  médiane, 
au-dessous  de  la  pointe  de  l’omoplate  étendue  trans¬ 
versalement  de  l’aisselle  au  rachis. 

Diminution  du  murmure  vésiculaire. 

Autres  appareils  ;  rien  à  signaler. 

Bordet-Wassermanu  négatif. 

Azotémie,  0,55. 

Weinberg  négatif. 

Sang  :  globules  rouges  4  061  000  ;  globules  blancs 
9  300- 

Formule  leucocytaire  ; 


Poly-neutro  .  54 

—  éosino  .  . .  3 

Monocytes . 

Dymphocytes .  '5 


Ponction  exploratrice  de  la  plèvre  droite  : 
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Après  avoir  cheminé  facilement  jusqu’au  niveau  pro¬ 
bable  de  la  plèvre,  l’aiguille  bute  contre  un  corps  dur. 
impénétrable,  et  se  tord.  On  a  la  sensation  que  l’on  heurte 

Etat  syncopal  du  malade  malgré  le  peu  de  douleur  de 
la  ponction. 

Imagesradiologiques  :X)etaQe,  on  voit  une  grosse  opacité 
dormant  tout  à  fait  l’image  d’un  os  de  seiche,  légèrement 
effilé  à  ses  deux  extrémités,  siégeant  contre  la  paroi  pos- 
téro-externe  droite,  remontant  en  haut  jusqu’au  qua¬ 
trième  espace  intercostal,  descendant  jusqu’au  dixième. 
D’opacité  non  homogène  et  avec  coque  calcaire  épaisse 
de  2  à  3  centimètres  bien  apparente. 

Eu  bas,  la  pointe  du  kyste  est  à  un  centimètre  du  dia¬ 
phragme,  le  cul-de-sac  costo-diaphragmatique  n’est 
qu’à  demi  comblé. 

C’est  en  oblique' postérieure  droite  que  le  kyste  est  vu 
(fig.  3.)  dans  ses  plus  petites  dimensions  (7  centimètres). 

De  profil,  l’aspect  est  plriforme,  avec  partie  basse 
élargie  et  arrondie.  Il  ne  suit  pas  les  mouvements  res¬ 
piratoires,  ni  ceux  de  la  toux,  ni  les  déplacements  thora¬ 
ciques  ou  changements  de  position. 

Lepetitéclat  d’obus,  cause  initiale,  s’aperçoitàquelques 
doigts  du  kyste. 

Obs.  IV.  —  Il  s’agit  d’une  observation  déjà  ancienne, 
publiée  par  M.  le  professeur  Ester  dans  le  Journal  de  la 
Société  d’anatomie  de  Paris,  i'''  mars  1928. 

Nous  nous  trouvons  en  présence  d’un  blessé  de  guerre 
par  éclat  d’obus  en  1913  avec  hémothorax  qui  a  évolué 
aseptiquement  jusqu’en  juillet  1926,  époque  à  laquelle 
le  blessé  a  présenté  une  pleurésie  purulente  qui  a  motivé 
son  examen  et  une  intervention  chirurgicale. 

L’examen  radiologique  a  été  fait  à  ce  moment  sans 
qu’il  soit  porté  le  diagnostic  de  calcification  qui  a  été  une 
découverte  opératoire.  A  l’examen  rétrospectif  du  cliché 
reproduit  sur  le  Journal  d’anatomie,  nous  pouvons  nous 
rendre  compte  qu’il  s’agit  d'une  image  en  os  de  seiche 
tout  à  fait  analogue  aux  précédentes. 

Avec  l’autorisation  de  M.  le  professeur  Ester,  nous 
avons  pu  retrouver  les  pièces  opératoires  et  M.  le  D'  Gui- 
bert  a  bien  voulu  faire  une  nouvelle  étude  anatomo¬ 
pathologique  dont  le  résultat  est  consigné  ci-dessous  : 

D'examen  histologique  a  porté  sur  une  portion  de  la 
plèvre  pariétale  costale  particulièrement  épaisse  et  de 
consistance  dure.  Ce  qui  frappe  déjà  à  un  faible  gros¬ 
sissement,  c’est  la  densité  et  l’affinité  tinctoriale  variable 
des  faisceaux  conjonetifs  qui  constituent  la  presque  tota¬ 
lité  du  fragment  considéré. 

A  un  grossissement  plus  fort,  on  ne  parvient  pas  à 
mettre  en  évidence  les  éléments  cellullaires  endothé" 
Hformes  qui  forment  normalement  le  revêtement  des 
séreuses  et  de  la  plèvre  pariétale,  en  particulier.  Il  faut 
admettre  que  ce  revêtement  s’est  en  grande  partie  des¬ 
quamé  au  cours  de  l’évolution  du  processus  patholo¬ 
gique. 

Des  faisceaux  conjonctifs  très  épais  qui  donnent  à  ce 
fragment  pleural  une  consistance  toute  particulière  sont 
très  pauvres  en  fibroblastes  :  ils  présentent  même  par 
endroits  l’aspect  général  et  la  structure  du  fibro-carti- 
lage  tel  que  l’on  a  coutume  de  l’observer,  par  exemple, 
au  niveau  des  ménisques  articulaires  du  genou. 

En  réalité,  presque  toute  l’épaisseur  de  la  coupe  his¬ 
tologique  est  constituée  par  une  sorte  à.’ épaississement 
et  de  tassement  considérables  des  fibres  collagènes  du 
fascia  endothoracique  qui,  comme  on  le  sait,  n’est  pas 
autre  chose  que  le  tissu  conjonctif  lâche  sous-pleural 
densifié. 


7  Février  1931. 

Ce  tissu,  particulièrement  fibreux,  est  le  siège  de  pro¬ 
cessus  dégénératifs  variables  suivant  le  point  considéré. 
Tantôt  l’on  a  affaire  à  de  la  dégénérescence  hyaline  se 
traduisant  histologiquement  par  une  acidophilie  et  une 
réfringence  toutes  particulières  des  fibres  conjonctives. 
Tantôt  l’on  observe  un  grand  nombre  de  logettes  plus 
ou  moins  irrégulières  au  sein  des  territoires  basophiles  ; 
ces  espaces  apparaissent  en  clair  sur  les  coupes,  car  les 
produits  de  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des 
fibres  collagènes  et  les  sels  de  chaux  qu’ils  contenaient 
ont  été  dissous  par  les  alcools  forts  et  les  essences  au 
cours  de  l'inclusion  à  la  paraffine. 

Ces  processus  dégénératifs  rappellent  assez  exacte¬ 
ment,  du  point  de  vue  histochimlque,  les  lésions  que  Ton 
observe  ordinairement  au  cours  de  Tathérome  des  vais¬ 
seaux  artériels.  Et  d’ailleurs  ce  qui  permet  d’insister  sur 
cette  analogie,  c’est  que  les  épais  trousseaux  fibreux  qui 
nous  occupent  ici  paraissent  complètement  privés  d’élé¬ 
ments  vasculaires  soit  dans  leur  masse  proprement  dite, 
soit  même  à  leur  contact  immédiat.  Il  est  donc  permis  de 
penser  qu’il  existe  au  niveau  de  cette  portion  de  plèvre 
costale  des  troubles  de  nutrition  par  défieience  vasculaire 
et  qu’il  peut  en  résulter,  comme  au  niveau  des  parois 
artérielles  mal  nourries  par  suite  de  la  sclérose  des  vasa- 
vasorum  adventitiels,  une  série  de  lésions  dégénératives 
semblables  à  celles  que  nous  avons  décrites  plus  haut,  à 
savoir  :  hyperplasie  collagène  des  faisceaux  conjonctifs 
du  fascia  endothoracique,  puis  dégénérescence  hyaline  et 
granulo-graisseuse  de  ces  faisceaux,  enfin,  par  plaques 
isolées,  surcharge  calcique. 

Obs.  V  (Observation  personnelle).  —  M.  M.  V...,  trente- 
hidt  ans,  vient  en  1925  consulter  pour  fatigue  et  amai¬ 
grissement.  Il  n'a  pas  de  fièvre,  mais  il  tousse  et  crache 
légèrement. 

A  l’examen  clinique,  on  trouve  une  asymétrie  thora¬ 
cique  très  marquée  avec  affaissement  de  Thémithorax 
droit.  A  l’auscultation,  on  constate  quelques  signes  de 
bronchite  au  niveau  de  Thémithorax  gauche.  A  droite, 
on  trouve  de  la  submatité  à  la  partie  supérieirre  et  de  la 
matité  à  la  base,  surtout  dans  la  région  axillaire  posté¬ 
rieure.  D’examen  des  crachats  n’a  pas  été  fait. 

Au  point  de  vue  radiologique,  on  constate  une  rétrac¬ 
tion  costale  extrêmement  accusée  à  droite  ;  pas  de  sco- 
Eose.  Au  niveau  du  poumon  gauche,  on  ne  voit  pas 
d’image  anormale  vraiment  caractéristique,  mais  à 
droite,  on  constate  la  présence  de  traînées  irrégulières, 
très  opaques,  siégeant  en  arrière  du  poumon,  à  la  partie 
moyerme  et  à  la  partie  inférieiue  avec  quelques  irradia¬ 
tions  vers  le  haut.  Ces  traînées  opaques,  irrégulières, 
confluent  au  tiers  moyen.  Elles  présentent  une  opacité 
très  marquée,  supérieure  même  à  l’opacité  costale  et  en 
incidence  oblique  se  situent  contre  la  paroi  postérieure 
du  thorax.  A  côté  des  traînées  opaques,  on  voit  une  zone 
obscure  circulaire  qui  paraît  isolée  et  qui  se  projette 
à  peu  près  à  la  hauteur  deTangleinférieurdeTomoplate. 

D’examen  radiographique  vient  confirmer  cet  aspect 
et,  étant  donnée  l’opacité  des  zones  observées,  on  con¬ 
clut  à  une  calcification  de  la  plèvre  (fig.  4). 

Ce  malade,  revu  en  1930,  est  radiographié  à  nouveam 
Ses  pomnons  présentent  toujours  le  même  aspect;  cepen¬ 
dant,  en  comparant  d’assez  près  les  clichés,  on  peut 
constater  que  le  processus  de  calcification  est  plus 
accusé  en  1930  (fig.  5). 

On  voit  qu’il  s’agit  d’une  calcification  pleurale  irré¬ 
gulière.  A  signaler  que  le  malade  prétend  ne  jamais 
avoir  eu  de  pleurésie,  n’a  jamais  été  soigné  pour  cela  et 
n’a  jamais  étéjponctionné. 
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A  signaler  également  qu’à  l'examen  radioscopique 
le  cul-de-sac  costo-diaphragmatique  n’est  pas  comblé. 

Obs.  VI  (Obsérvmtion  communiquée  par  M.  le 
Dr  Marissal). — ■  M.  D...,  quarante  et  un  ans,  vient  nous 
consulter  pour  des  troubles  pulmonaires  caractérisés  sur¬ 
tout  par  de  la  gêne  respiratoire,  de  l’oppression  au 
moindre  effort  et  des  douleurs  thoraciques.  Dans  ses 
antécédents,  nous  relevons  une  plaie  pénétrante  de 
l’hémithorax  droit  par  balle  en  septembre  1914  avec 
hémothorax  et  pleurésie  purulente  consécutive,  ayant 
nécessité  une  opération  de  Delorme  (résection  de  six 
côtes) . 

'Li'examen  radiologique  permet  de  constater  :  A 
gauche,  une  exagération  de  l’obliquité  costale,  le  sommet 
est  voilé  mais  s’éclaire  subitement  au  moment  de  la 
toux.  De  dessin  pulmonaire  est  renforcé  dans  l’en¬ 
semble  de  la  plage  phréno-claviculaire  (fig.  6). 

A  droite,  rétraction  considérable  du  gril  costal.  Som¬ 
met  voilé,  ne  s’éclaire  pas  à  la  toux.  Mais  surtout,  on 
•constate  dans  la  zone  sous-pariétale  un  aspect  géomé¬ 
trique  constitué  par  une  multitude  de  petits  grains 
■opaques  d’aspect  nettement  calcaire.  Cette  masse,  jion 
homogène,  présente  dans  la  zone  sus-diaphragmatique 
un  pédicule  en  forme  d’ourlet. 

En  position  frontale,  ou  dissocie  parfaitement  la 
limite  externe  nettement  séparée  du  bord  axiliaire  par 
une  bande  claire. 

Le  sinus  costo-diaphragmatique  est  clair,  mais  les 
coupoles  diaphragmatiques  sont  peu  mobiles. 

Nous  concluons,  bien  que  l’épreuve  de  la  ponction 
venant  buter  contre  une  résistance  invincible  manque, 
à  une  plaque  de  calcification  pleurale. 

Cliniquement,  le  malade  présente  de  l’obscurité  res¬ 
piratoire  généralisée,  à  gauche  avec  de  la  submatité  et 
diminution  des  vibrations  thoraciques.  Il  présente  des 
insuffisances  respiratoires  avec  troubles  auoxémiques 
accusés. 

Obs.  VII  (Observation  communiquée  par  M.  le 
D'’  Marissal). — M™®  B... Marie-Jeanne, soixante-deux  ans. 
Pleurésie  vers  l’âge  de  vingt  ans.  Depuis,  souffre  de 
douleurs  thoraciques  prédominantes  à  droite,  sans  loca¬ 
lisations  nettes. 

Signes  de  bronchite  chronique. 

Toutes  les  analyses  de  crachats  sont  restées  négatives. 
La  nature  de  la  pleurésie  n’a  pu  être  précisée  par  la 
patiente.  Aucune  ponction  exploratrice  antérieure. 

A  Vexamen  radiologique,  on  peut  constater  :  uye 
légère  rétraction  costale  à  droite  avec  adhérences  du 
sinus  costo-diaphragmatique.  Le  long  de  la  ligne  axil¬ 
laire  postérieure,  on  voit  deux  bandes  opaques  irré¬ 
gulières  confluant  à  la  partie  supérieure  à  la  hauteur 
de  la  cinquième  côte  et  descendant  jusqu’audiaphragme. 
(fig-  7)- 

Parallèlement  au  diaphragme,  ou  voit  aussi  une  tramée 
opaque  constituée  par  une  série  de  taches  isolées  très 
denses. 

Pour  les  traînées  et  les  taches  isolées,  il  s’agit  certai¬ 
nement  de  calcifications  pleurales,  car  leur  teinte  est 
supérieure  à  la  teinte  costale  et  leur  siège  est  nettement 
pariétal. 

I^es  premiers  cas  signalés  de  calcification  pleu¬ 
rale  ont  été  trouvailles  d’autopsie  ;  cette  ère  ana¬ 
tomique  de  la  question  s’étend  jusqu’à  la  fin  du 
xixe  siècle.  I^a  nature  exacte  des  calcifications 


fut  précisée  par  Cruveilliier  (1856)  qui  montra 
qu’elles  n’avaient  que  l’apparence  de  l’os  et 
qu’en  réalité  elles  étaient  formées  de  concré¬ 
tions  calcaires. 

Avec  les  progrès  de  la  chirurgie  thoracique,  les 
interventions  pour  fistules  pleurales,  s’ouvre  l’ère 
chirurgicale  :  les  calcifications  découvertes  opé¬ 
ratoires. 

Actuellement,  nous  devons  diagnostiquer  sous 
l'écran  avec  contrôle  radiographique  la  plupart 
des  cas  de  calcifications  pleurales. 

Que  trouvons-nous  dans  les  antécédents  de 
ces  malades  :  parfois  absolument  rien,  le  plus 
souvent  une  pleurésie  ancienne,  quelquefois  un 
hémothorax.  La  plupart  des  cas  signalés  dans  la 
littérature  médicale  sont  consécutifs  à  des  pleu¬ 
résies  purulentes,  parfois  séro-fibreuses.  La  tuber¬ 
culose  est  en  cause  dans  50  p.  100  des  cas.  Depui.s 
la  guerre,  la  proportion  des  calcifications  secon¬ 
daires  à  un  hémothorax  traumatique  a  consi¬ 
dérablement  augmenté. 

Les  nombreuses  autopsies  pratiquées,  les 
pièces  opératoires  ont  permis  une  étude  ana¬ 
tomique  très  complète  des  calcifications  pleu¬ 
rales.  Elles  affectent  un  grand  polymorphisme  : 
corpuscules  arrondis  de  dimensions  variables, 
formations  allongées  en  forme  de  stalactites,  ou 
encore  plaques  calcaires  qui  peuvent  être  assez 
étendues  pour  recouvrir  comme  d’une  coque 
une  grande  partie  du  poumon.  Ces  plaques  sont 
souvent  divisées  en  deux  lames  délimitant  une 
cavité  médiane  plus  ou  moins  remplie  de  pus  ou  de 
détritus  crayeux.  Elles  siègent  aux  points  d’élec¬ 
tion  des  collections  pleurales  :  la  plus  grande 
partie  sont  situées  dans  la  région  axillaire  et 
surtout  dans  la  gouttière  costo-vertébrale,  sans 
doute  à  cause  de  l’accumulation  de  liquide  dans 
cette  région  lors  du  décubitus  dorsal. 

Elles  se  développent  dans  le  tissu  sous-pleural, 
au-dessous  de  la  plèvre  pariétale  qui  revêt  leur 
face  interne  ;  elles  affectent  des  rapports  plus  ou 
moins  étroits  avec  le  gril  costal  ;  par  contre,  le 
plus  souvent  elles  sont  indépendantes  du  tissu 
pulmonaire. 

Leur  consistance  varie  dans  de  grandes  limites  ; 
tantôt  fragiles  comme  du  verre,  dans  d’autres 
cas  elles  présentent  la  résistance  de  l’os  compact; 
ces  différences  dépendent  en  grande  partie  de 
leur  épaisseur. 

L'étude  mieroscopique  des  calcifications  pleu¬ 
rales  date  de  CruveiUiier  ;  celui-ci  montra  que 
l’on  n’y  trouvait  «  ni  eanalicules,  ni  les  points 
noirs  en  forme  de  mouches  »  caractéristiques  du 
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tissu  osseux.  Ce  n’est  donc  point  du  tissu  osseux 
organisé.  Tous  les  chercheurs  sont  bien  d’accord 
sur  le  point  suivant  :  il  s’agit  de  dépôts  calcaires 
au  niveau  d’un  tissu  mal  nourri,  riche  en  fibre 
collagène,  pauvre  en  éléments  cellulaires  et  en 
vaisseaux,  qui  représente  le  fascia  endothora¬ 
cique  plus  ou  moins  modifié  (i). 

Renseignés  sur  la  structure  anatomique  de  ces 
calcifications,  nous  le  sommes  beaucoup  moins 
sur  leur  pathogénie.  Elles  passent  par  trois 
stades  évolutifs  :  stade  fibreux  répondant  aux 
adhérences  et  symphyses  pleurales,  stade  hyalin 
caractérisé  par  la  formation  d’un  tissu  assez 
analogue  au  cartilage,  enfin  stade  de  crétifi- 
cation.  Tes  facteurs  qui  interviennent  sont  sur¬ 
tout  locaux  :  la  diminution  de  vitalité  des  tissus, 
l’irritation  de  la  plèvre  par  l’accumulation  de 
sang  ou  par  l’infection  des  tissus  ;  les  facteurs 
généraux  doivent  aussi  exister,  comme  le  prouvent 
les  cas  de  calcifications  multiples  au  niveau  de 
plusieurs  séreuses,  mais  nous  ne  pouvons  encore 
que  les  soupçonner. 

Ee  tableau  clinique  présenté  par  des  malades 
atteints  de  calcification  pleurale  n’est  pas  unique  ; 
il  dépend  beaucoup  de  l’étendue  des  calcifica¬ 
tions  qui  sont"  très  variables,  depuis  les  petites 
granulations  jusqu’aux  véritables  carapaces. 

Même  dans  ce  cas,  l’on  peut  avoir  une  grande 
pauvreté  de  signes  cliniques  ;  aucun  trouble 
fonctionnel  n’attire  l’attention  vers  l’appareil 
respiratoire,  et  c’est  à  l’autopsie  du  malade  mort 
pour  affection  intercurente  que  l’on  retrouve  les 
lésions  pleurales. 

Le  plus  souvent  le  malade  présente  des  séquelles 
de  pleurésie  ancienne  ;  rétraction  simple  de  la 
paroi  thoracique  avec  un  peu  de  dyspnée  ou  de 
douleur,  ou  bien  affection  purulente  chronique 
avec  fistule  thoracique  ;  les  hémothorax  anciens 
ont  en  général  une  symptomatologie  plus  dis¬ 
crète  ;  parfois  ils  se  sont  infectés  secondairement 
et  les  deux  causes  de  calcification  ;  épanchement 
sanguin,  infection  pleurale,  sont  alors  intrin¬ 
sèques. 

Chez  de  tels  malades,  quels  sont  les  éléments 
qui  nous  permettront  de  diagnostiquer  une 
islaque  pleurale? 

L’exploration  clinique  du  thorax  ne  permet  pas 
de  distinguer  la  calcification  du  simple  épaissis¬ 
sement  fibreux  de  la  plèvre  ;  submatité,  diminu¬ 
tion  du  murmure  vésiculaire  se  retrouvent  dans 
les  deux  cas. 

(i)  Voy.  Examen  histologique  de  notre  observation  IV. 


Beaucoup  plus  importants  sont  :  la  ponction 
exploratrice  et  Vexamen  radiologique. 

Lorsqu’on  enfonce  l’aiguille  dans  la  région 
qui  présente  de  la  matité  à  la  percussion,  de  l’obs¬ 
curité  à  l'écran,  on  est  arrêté  par  un  obstacle 
résistant  ;  cette  exploration  est,  le  plus  souvent,, 
très  pénible  pour  le  malade  qui  accuse  une  vive 
dotileiir.  On  a  pu  se  rendre  compte  de  l’évolution 
progressive  d’une  calcification  pleurale  par  la 
difiicidté  plus  grande  de  la  ponction  ;  c’est  ainsi 
que  Roubier  et  Langéuieux  ont  dû  interrompre 
l’insufflation  d’tm  pneumothorax  (2). 

Cette  exploration  à  l’aiguiUe  complète  d’une 
façon  très  heureuse  l’examen  radiologique. 

Au  point  de  vue  radiologique,  est-il  possible 
toujours  de  faire  la  différence  entre  une  plage  où 
la  calcification  pleurale  est  légère  et  une  zone  au 
niveau  de  laquelle  il  existe  un  processus  avancé 
de  fibrose?  Nous  ne  le  croyons  pas. 

Dans  les  deux  cas,  les  images  sur  l’écran  ou  sur 
la  plaque  radiographique  se  manifestent  par  une 
augmentation  de  l’opacité  due  à  la  plus  grande 
densité  des  tissus. 

Lorsque  les  dépôts  calcaires  sont  importants _ 
l’opacité  est  manifestement  plus  accusée. et  un 
œil  à  peine  averti  peut  faire  le  diagnostic  de  cal¬ 
cification. 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  sclérose  de  la  plèvre,  la 
teinte  présente  xme  opacité  uniforme,  dans  la 
zone  sclérosée  qui  est  toujours  d’une  certaine 
étendue,  et  l’opacité  est  presque  toujours  d’un 
degré  moins  avancé  que  l’opacité  costale. 

Dans  la  calcification,  la  répartition  des  ombres 
est  irrégulière.  Les  sels  de  chaux  se  déposent 
d’une  façon  discontinue,  tantôt  par  petits  pla¬ 
cards  séparés,  tantôt  sous  forme  de  traînées 
arborescentes,  et  elles  siègent  presque  toujours 
à  la  partie  postérieure  et  inférieure  du  thorax. 
L’opacité  des  plaques  calcaires  est  du  même 
degré  que  la  teinte  costale  et  même  quelquefois 
supérieure.  Même  lorsqu'à  l’écran  l’opacité  de  la 
zone  calcifiée  a  une  apparence  homogène,  sur  les 
clichés  radiographiques  dont  les  grains  sont  plus 
fins  et  les  images  plus  fouillées,  on  peut  voir 
qu’en  réalité  la  zone  intéressée  est  constituée  par 
une  série  de  petites  taches  donnant  à  la  partie 
malade  un  aspect  finement  moucheté,  pommelé 
ou  même  nuageux. 

Quant  à  la  forme  même  du  processus  calci¬ 
fiant,  on  peut  le  diviser  au  point  de  vue  radio¬ 
logique  en  trois  formes  principales  : 

1°  Les  taches  calcifiées  isolées  ; 

2°  Les  traînées  calcifiées  ; 


(2)  Lyon  midical,  19  juin  1928. 
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OU.'EKVATION  V  (liH.  4.) 


OBàKKVAIXüN  V  (lig.  5). 


Observation  VI  (fig.  6). 


Observation  VII  (fig.  7). 


DIOCLES. 


PL.  VI,  pages  132-133 


Téléradiocraphie  en  oblique  antérieure  droite  montrant 
l’aorte  descendante  dont  les  parois  présentent  des  plaques 
d’atbérome  (fig.  3)- 


Diverticules  du  côlon  pelvien  (fig.  4), 
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3°  Les  coques  calcaires. 

Les  taches  isolées  sont  de  petite  dimension, 
elles  varient  du  grain  de  mil  à  la  pièce  de  2  francs 
et  même  davantage.  Llles  sont  irrégulièrement 
disposées  sur  la  plèvre  pariétale  et  présentent 
presque  toujours  une  opacité  égale  ou  supérieure 
à  l’opacité  costale  ;  elles  sont  en  général  accom¬ 
pagnées  de  traînées. 

Les  traînées  calcifiées  observations  (V,  VI  et  VII) 
se  présentent  généralement  sous  forme  de  bandes 
de  densité  non  homogène  mais  cependant  presque 
toujours  supérieure  à  l'opacité  costale.  Ces  bandes, 
de  diamètre  fort  irrégulier,  ressemblent  à  des  arbo¬ 
risations,  on  les  compare  aussi  volontiers  à  des 
stalactites.  Elles  peuvent  occuper  une  grande 
superficie,  mais  on  les  trouve  le  plus  souvent  au 
niveau  de  la  partie  inférieure  du  thorax  droit  j 
elles  vont  se  confondre  vers  le  bas  avec  l’opacité 
diaphragmatique.  Elles  s’accompagnent  tou¬ 
jours  d’une  forte  asjnnétrie  thoracique  par 
rétraction  costale. 

Les  coques  calcaires  (observations  I,  II,  III,  IV) 
ont  un  aspect  véritablement  pathognomonique  ; 
limitées  par  deux  courbes  à  large  rayon  de  courbure, 
l’une  ouverte  en  dedans,  l’autre  en  dehors  du 
thorax,  elles  ont  été  comparées,  à  cause  de  leur 
forme,  à  l’os  de  seiche:  Les  deux  extrémités  sont 
effilées;  la  supérieure,  plus  aiguë,  remonte  toujours 
assez  haut  et  peut  atteindre  le  niveau  de  la  troi¬ 
sième  et  deuxième  côte,  l’extrémité  inférieure 
s’estompe  en  projection  frontale  sur  l’ombre 
diaphragmatique. 

Le  grand  axe  de  la  coque  est  parallèle  à  la 
colonne  vertébrale  et  situé  en  arrière,  un  peu  en 
dedans  de  la  ligne  axillaire  postérieure  ;  il  répond 
à  la  partie  la  plus  déclive  de  la  cage  thoracique, 
lorsque  le  sujet  est  couché.  Quant  à  l’opacité,  au 
premier  aspect  à  l’écran,  elle  paraît  uniforme  ! 
en  réalité,  elle  est  presque  toujours  soit  finement 
granulée,  soit  nuageuse,  ce  qui  indique  que  les 
dépôts  calcaires  ne  sont  pas  régulièrement  et 
uniformément  disposés  ;  la  radiographie  est, ici. 
à  notre  avis,  un  complément  indispensable  de 
l’examen  à  l’écran.  Quelle  que  soit  l’incidence 
choisie,  la  masse  présente  à  la  périphérie  une 
mince  bande  plus  dense  et  plus  opaque  qui 
répond  à  la  projection  tangentielle,  ce  qui  indique 
bien  que  l’opacité  est  due  à  une  coÿMfi  calcaire. 
On  ne  saurait  mieux  comparer  cette  image  qu’à 
celle  des  kystes  hydatiques  calcifiés. 

Si  nous  considérons  la  littérature  radiologique 
nous  voyons  qu’elle  n’est  pas  très  riche  sur 
l’étude  des  calcifications  pleurales. 

La  calcification  est  découverte  par  hasard. 


à  l’occasion  d’une  ponction  exploratrice,  ou  au 
cours  d’une  intervention,  ou  encore  au  cours 
d’mxe  nécropsie. 

L’exploration  radiologique  vient  donc  ici  lar¬ 
gement  au  secours  du  clinicien. 

Sans  vouloir  sur  quelques  observations  baser 
toute  une  théorie,  nous  considérerons  simple¬ 
ment  l’aspect  des  différents  modes  de  calcifica¬ 
tion.  Dans  4  cas  (observations  I,  II,  III,  IV), 
nous  avons  la  coque  calcaire  en  «  os  de  seiche  »  ; 
dans  les  3  autres  cas,  nous  avons  au  contraire 
des  traînées  et  des  taches. 

Dans  les  4  premiers  cas,  sans  erreur  possible 
il  nous  est  permis  de  dire  qu’il  y  eut  hémothorax 
sans  suppuration  et  que  la  paroi  du  kyste  héma¬ 
tique  s’est  calcifiée  (dans  l’observation  IV,  l’in¬ 
fection  est  secondaire  à  la  formation  de  la  plaque 
calcaire).  Dans  les  3  autres  cas  nous  avons  deux 
sujets  (observations  V  et  VII)  chez  lesquels  la 
calcification  s’est  faite  d’une  façon  insidieuse. 

Dans  le  dernier  cas  (observation  VI),  c’est  un 
pyothorax  qui  paraît  être  à  la  base  de  la  calci¬ 
fication  pleurale. 

n  est  permis  de  penser,  sans  conclure  d’une 
façon  formelle,  que  l’épanchement  sanguin  joue 
un  rôle  important  dans  le  mode  de  calcification. 
Tant  que  l’évolution  est  aseptique,  la  calcifica¬ 
tion  se  fait  d'une  façon  régulière  et  pratiquement 
homogène  autour  du  kyste,  puisqu’il  a  été  démon¬ 
tré  que  la  calcification  se  faisait  non  pas  aux 
dépens  de  l'épanchement,  mais  dans  la  région 
immédiatement  sous-pleurale,  probablement  le 
sang  jouant  un  rôle  irritatif. 

Lorsqu’il  y  a  infection,  comme  dans  les  obser¬ 
vations  V,  VI  et  VII,  la  calcification  se  fait 
d’une  façon  tout  à  fait  irrégulière. 

Ces  remarques,  basées  sm:  des  aspects  radio¬ 
logiques  "superposables,  nous  perinettent  de 
penser  qu’il  est  possible  même  rétrospectivement, 
sur  la  simple  vue  des  images  radiologiques,  de 
dire  si  la  calcification  est  venue  sur  un  épanche¬ 
ment  sangtdn  ayant  évolué  aseptiquement  ou 
sur  une  inflammation  septique  de  la  plèvre. 

“’BÎbUographie  des  cas  publiés  avec' examens  radio¬ 
graphiques  : 

I.  Roubibr,  Costb  et  Lamy,  Lyon  médical,  1931. 

s,  Baudry,  De  la  calcification  pleurale,  TJièse  de 
Lyon  1925-J926,  n»  51.' 

3.  Bonnamour  et  Baudry,  Blaque  calcaire  de  la 
plèvre  {j^yon  medical,  21  mars  1926). 

4.  R,oubier  et  LangÉniBux,  Da  pachypleurite  parié¬ 
tale  au  eours  de  pneumothorax  artificiel  faisant  obstacle 
à  la  continuation  des  insufflations  (Lyon  médical,  17  juin 
1928), 

5.  PaoI/ASSE  et  Mno  Lambert,  Séquelles  des  pieu- 
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résies.  De  l’adhérence  à  la  plaque  calcaire  (Lyon  médical, 
S  juillet  1928). 

6. '  ZiMMURN,  Présentation  d’un  cliché  pulmonaire 
ayant  une  apparence  kystique  (Société  de  radiologie  médi¬ 
cale  de  France,  8  janvier  1929). 

7.  Gandy  et  P.  Baize,  Calcifications  pleurales  (Presse 
médicale,  28  juin  1930). 

S.  Barreau  et  PiFFAUt'r,  Hématone  calcifié  de  la 
plèvre  (Société  de  radiologie  médicale  de  France,  12  no¬ 
vembre  1930). 


L’ÉVOLUTION 
DU  RADIODIAGNOSTIC 

(Utilité,  indications  et  avantages  des  différentes 
techniques  radiologiques)  (i). 

le  D'  DIOCLÈS 

Chef  du  laboratoire  de  radiologie  de  la  Clinique  médicale 
de  l’Hôtel-Dieu. 

Ayant  effectué  durant  ces  dernières  années  un 
certain  nombre  de  voyages  d’études  et  plusieurs 
tournées  de  conférences  à  l’étranger  non  seule¬ 
ment  en  Europe  (Allemagne,  Angleterre,  Italie), 
mais  encore  en  Amérique  du  Nord  (États-Unis 
et  Canada),  nous  avons  été  particulièrement 
frappé  de  la  diversité  des  techniques  radiolo¬ 
giques. 

'fandis  que  certains  grands  maîtres  de  la 
radiologie  digestive,  tel  Cole  de  New-York  dont 
la  renommée  mondiale  est  si  parfaitement  justi¬ 
fiée,  ont  abandonné  complètement  la  radioscopie 
et  utilisent  uniquement  les  radiographies  en  série, 
d’autres  radiologistes,  moins  connus  d’ailleurs 
et  de  moindre  autorité,  font  encore  des  examens 
radioscopiques  prolongés  '  et  paraissent  ignorer 
encore  les  avantages  et  les  indications  des  diffé¬ 
rentes  techniques  radiographiques. 

Il  en  est  de  même  au  point  pulmonaire  et  cardio¬ 
aortique  :  certains  auteurs  utilisent  uniquement 
la  radioscopie,  d’autres  exclusivement  la  télé¬ 
radiographie. 

Nous  estimons  pour  notre  part  qu’il  y  a  intérêt 
à  utiliser  et  à  unir  ces  différentes  techniques 
suivant  les  cas  cliniques  et  les  problèmes  particu¬ 
liers  posés  aux  radiologistes.  Ces  différentes 
techniques  radioscopiques  ou  radiographiques 
(examens  à  l’écran,  orthodiagrammes,  radiogra¬ 
phie  simple  ou  en  série,  téléradiographie,  stéréo- 
radiographie)  prenant  d’ailleurs  une  importance 
plus  ou  moins  grande  suivant  qu’il  s’agit  : 

I.  D’affections  du  squelette  ; 

(i)  Travail  du  laboratoire  de  radiologie  de  la  clinique 
de  M.  le  Professeur  Carnot. 
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II.  De  lésions  de  l’appareil  pulmonaire  ; 

III.  D’affections  cardio-aortiques  ou  médiasti¬ 
nales  ; 

IV.  De  lésions  du  tractus  digestif  ; 

V.  D’affections  hépatiques  ou  de  l’appareil 
génito-urinaire. 

I.  —  Affections  du  squelette. 

1°  En  ce  qui  concerne  les  affections  du 
squelette,  l’accord  semble  cependant  fait  depuis 
longtemps  et  l’on  utilise  presque  exclusivement 
la  radiographie.  S’il  s’agit  du  squelette  des 
membres,  on  fait  automatiquement  deux  clichés 
face  et  profil  de  la  région  cliniquement  suspectée. 
Cette  méthode  simple  et  pratique  est  universelle¬ 
ment  adoptée.  Elle  n’est  malheureusement  pas 
exempte  d’erreurs,  et  nous  nous  souvenons  avoir 
vu  dans  notre  carrière  de  radiologiste  quelques 
graves  inconvénients  occasionnés  par  cette 
manière  de  procéder. 

Dans  l’un  de  ces  cas,  il  s’agissait  d’im  envoyé 
du  Petit  Parisien  en  mission  en  Europe  centrale. 
Cliniquement,  il  paraissait  exister  une  fracture 
du  fémur  au  tiers  inférieur  ;  deux  clichés  24  X  30 
face  et  profil  confirmèrent  ce  diagnostic  et  mon¬ 
trèrent  le  déplacement  classique  du  fragment 
inférieur  en  arrière  vers  le  creux  poplité. 

Mais,  au  cours  des  manoeuvres  de  réduction 
effectuées  sous  écran,  l’examen  radioscopique 
révéla  un  deuxième  foyer  de  fracture  à  l’union 
du  tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen  de  la  dia- 
physe  fémorale. 

Cet  exemple  et  cent  autres  que  je  pourrais 
donner  montrent  que  l’on  a  tort,  dans  certains 
cas,  de  négliger  entièrement  les  examens  à  l’écran 
pour  l’étude  du  squelette.  Nous  estimons  pour 
notre  part  que  dans  certains  cas  de  fractures 
complexes  accompagnées  ou  non  de  luxations,  il 
y  a  intérêt  à  faire  précéder  la  prise  des  clichés 
radiographiques  d’un  examen  radioscopique  des 
différents  segments  du  membre  suspect.  Cette 
méthode,  plus  clinique  d’ailleurs,  nous  semble 
préférable.  D’ailleurs,  cette  manière  de  procéder 
permettra  de  faire  un  meilleur  centrage  sur  le 
foyer  de  fracture  et  également  pourra  permettre 
de  léaliser  une  économie  importante  en  limitant 
le  format  de  la  plaque  aux  dimensions  utiles. 

Cette  manière  de  procéder  que  nous  utilisons 
avec  avantage  dans  notre  pratique  personnelle 
est  grandement  facilitée  avec  notre  dispositif  de 
.stéréoradiographie  universel  (fig.  i),  les  clichés 
face  et  profil  ou  stéréoscopiques  étant  pris  auto¬ 
matiquement  imir.édiatement  et  sans  déplace¬ 
ment  du  malade  après  les  examens  à  l’écran  et 


DIOCLÈS.  —  L’ËVOLUTION  DU  RADIODIAGNOSTIC 


^35 


sous  contrôle  radioscopique  permanent  (fig.  2). 
Cette  technique  nous  paraît  actuellement  la 
méthode  de  choix  pour  l’étude  des  traumatismes 
importants  des  membres  et  pour  la  localisation 
des  corps  étrangers. 

2°  Il  en  est  de  même  en  ce  qui  concerne  le 
massif  cranio-facial,  de  plus,  nous  estimons 
avec  les  radiologistes  nord-américains  et  un 
certain  nombre  de  radiologistes  allemands  et 
français  que  les  radiographies  simples  sont 
nettement  insuiEsantes  dans  un  grand  nombre 
de  cas  délicats,  ha  multitude  de  lignes  super¬ 
posées  sur  le  film  en  rend  la  lecture  difiScile 
même  pour  les  radiologistes  et  spécialistes  très 
avertis. 

Il  faut,  selon  nous,  utiliser  très  largement  la 
stéréoradiographie.  Aux  États-Unis,  au  Canada^ 
les  clichés  du  crâne  et  de  la  face  sont  toujours 
stéréoscopiques.  Un  excellent  radiologiste  cana¬ 
dien,  le  D'"  Uéo  Pariseau,  de  Montréal,  nous  a  dit 
lors  de  la  visite  que  nous  avons  faite  à  son  remar¬ 
quable  laboratoire,  qu’il  utilise  systématiquement 
cette  technique  déjà  depuis  nombre  d’années, 
à  l’exclusion  des  clichés  simples. 

D’autre  part,  un  certain  nombre  de  radiolo¬ 
gistes  des  États-Unis  prennent  les  clichés  du 
crâne  à  une  distance  toujours  supérieure  à  80  cen¬ 
timètres.  Nous  avons  pu  nous  rendre  compte 
pratiquement  depuis  plusieurs  années  déjà  de 
l’excellence  de  cette  méthode.  Dans  notre  pra¬ 
tique  personnelle,  nous  prenons  nos  clichés  du 
squelette  cranio-facial  au  moins  à  i“,io  de  dis¬ 
tance  focale  pour  augmenter  la  netteté  des  lignes, 
et  "toujours  stéréoscopiquement  afin  de  bien 
dissocier  les  plans  et  rendre  les  images  clairement 
lisibles  pour  tous. 

Enfin,  suivant  en  cela  les  conseils  de  notre 
ancien  maître,  le  professeur  Hirtz,  nous  prenons 
toujours  nos  stéréogrammes  suivant  les  différentes 
incidences  classiques  profil,  face,  menton-plaque 
et  surtout  les  incidences  de  base  menton-vertex- 
plaque  et  vertex-menton-plaque  dont  les  rensei¬ 
gnements  sont  de  tout  premier  ordre  et  indispen¬ 
sables,  à  notre  avis,  si  l’on  veut  étudier  de  manière 
complète  le  massif  cranio-facial  et  particulière¬ 
ment  les  régions  pétreuses  et  mastoïdiennes,  les 
trous  de  la  base  du  crâne,  la  fosse  sphénoïdo- 
temporale,  la  fosse  ptérygo-maxillaire  et  le  trou 
occipital. 

Ées  recoupements  obtenus  par  les  stéréo- 
grammes  pris  suivant  ces  diverses  incidences  nous 
ont  permis  de  donner  certaines  précisions  impor¬ 
tantes  et  d’éliminer  un  certain  nombre  d’erreurs 
dues  à  des  examens  radiographiques  simples  qui 
se  révèlent  très  souvent  comme  nettement  insuf¬ 


fisants.  C’est  ainsi  que  nous  procédons  à  l’Hôtel- 
Dieu  pomr  les  services  de  clinique  des  professeurs 
Carnot,  Cunéo  et  Terrien  et  pour  celui  du  Dr  Sain- 
ton.  Nous  sommes  d’ailleurs  heureux  de  constater 
que  depuis  quelques  années  eu  France  le  nombre 
de  grands  chirurgiens  du  crâne,  tel  le  Dr  de 
Martel,  et  d’éminents  spécialistes  neurologistes 
ou  oto-rhino-laryngologistes  qui  demandent  dans 
tous  les  cas  importants  des  radiographies  en 
relief  effectuées  suivant  ces  principes  augmente 
considérablement . 

3°  Il  en  est  de  même  au  point  de  vue  des 
affections  de  la  colonne  vertébrale  ou  de 
la  hanche,  et  particuHèremeut  pour  le  diagnostic 
précoce  du  mal  de  Pott  et  des  coxalgies.  La 
radiographie  simple  se  montre  souvent  insufiSsante 
et  nous  avons  constaté  déjà  xm  certain  nombre 
d’erreurs  dues  à  des  superpositions  de  plans 
simulant  des  lésions  non  existantes.  Là  encore 
une  téléstéréoradiographie  nette,  en  dissociant 
les  plans,  montrait  que  ce  que  l’on  avait  pris 
pour  les  limites  d’un  abcès  ossifluent  ‘  n’était 
autre  que  les  contours  aortiques.  Nous  avons 
relevé  cette  erreur  qui  semble  grossière  deux  fois  au 
cours  de  cette  année.  Nous  ne  saurions  donc  trop 
inciter  nos  jeunes  côllègues  radiologistes  et  sur¬ 
tout  les  praticiens  à  ne  jamais  se  contenter  d’un 
seul  cliché  pour  étayer  un  diagnostic  de  mal  de 
Pott  discutable  radiographiquement  avec  des 
clichés  ordinaires  chez  un  sujet  considéré  comme 
cliniquement  suspect.  L’examen  radiologique  doit 
toujours  être  très  complet  dans  ces  cas  et  la  lésion 
bien  mise  en  évidence.  Dans  ce  but  il  faut  recourir 
non  seulement  aux  clichés  de  face,  mais  aux 
incidences  de  profil  et  obliques  en  utilisant  lar¬ 
gement  la  radiographie  en  relief.  Le  diagnostic  et 
le  pronostic  ont  tme  telle  importance  dans  ces 
cas  qu’une  dépense  de  quelques  clichés  supplé¬ 
mentaires  est  amplement  compensée  par  la  sûreté 
et  la  précision  du  diagnostic  et  la  sécurité  qui  en 
résulte  pour  le  malade. 

II.  —  Affections  pulmonaires. 

Én  ce  qui  concerne  les  affections  pulmo¬ 
naires,  .  on  a  heureusement  complété  dans 
presque  tous  les  pays  du  monde  la  radioscopie 
par  la  radiographie.  Actuellement,  un  cliché  du 
thorax  est  considéré  comme  indispensable  par 
tous  les  phtisiologues  lorsqu’il  s’agit  d’établir 
ou  d’éliminer  tm  diagnostic  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  insidieuse  au  début. 

Il  semble  toutefois,  à  notre  avis,  que  l’on  soit 
allé  un  peu  trop  loin,  en  Amérique  en  particulier. 
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en  négligeant  trop  souvent  les  données  radiosco- 
•  piques  et  en  prenant  pour  chaque  malade  systé¬ 
matiquement  trois  clichés  du  thorax,  une  stéiéo- 
radiographie  de  face  et  un  cliché  suivant  une 
incidence  oblique.  Cette  manière  de  procéder 
qui  peut  convenir  dans  un  pays  riche  dont  les 
dispensaires  sont  très  largement  subventionnés^ 
ne  me  paraît  pas  comme  étant,  actuellement  du 
moins,  la  méthode  de  choix  en  France.  . 

La  méthode  plus  économique  que  nous  avons 
utilisée  depuis  longtemps  dans  l’armée  et  que 
nous  utilisons  au  laboratoire  central  de  l’Hôtel- 
Dieu  avec  les  Stévenin  et  Azoulay,  tant  pour 
le  service  des  consultations  que  pour  les  malades 
des  salles,  nous  semble  à  tous  points  de  vue  préfé¬ 
rable. 

Nous  commençons  par  effectuer  un  examen  à 
l’écran  de  tous  les  malades  suspects  ou  atteints 
d’aSections  pulmonaires,  en  présence  du  chef  de 
service  et  du  clinicien  qui  a  examiné  le  malade- 
Lorsque  les  lésions  sont  évidentes  et  confirment 
parfaitement  les  signes  cliniques,  ce  qui  a  lieu  le 
plus  souvent,  un  compte  rendu  détaillé  de  l’exa¬ 
men  radioscopique  suffit  lorsqu’il  s’agit  de  pom- 
melures,  de  cavernes,  d’épanchîinents,  de  pneu¬ 
mothorax,  de  pleurésies,  ’et  nous  ne  recourons 
que  très  rarement  dans  ces  cas  à  la  radiographie. 

Au  contraire,  s’il  s’agit  d’un  malade  fortement 
suspect  cliniquement  de  tuberculose  et  chez 
lequel  aucime  lésion  n’est  visible  sur  l’écran,  nous 
recourons  systématiquement  à  la  radiographie, 
surtout  si  le  malade  présente  un  léger  mouvement 
fébrile  ou  accuse  une  hémoptysie. 

Ce  cliché  du  thorax  est  toujours  pris  en  télé¬ 
radiographie  à  uhe  distance  focale  supérieure  à 
i“,50  pour  éviter  les  déformations  et  augmenter 
la  netteté  des  fins  détails  pulmonaires.  En  1931, 
un  cliché  pulmonaire  doit  être  téléradiographique, 
a  dit  justement  M.  Ameuille  dans  un  article 
récent.  Nous  sommes  entièrement  d’accord  avec 
cet  éminent  phtisiologue  français.  Pour  augmenter 
encore  la  finesse  des  images,  nous  prenons  toujours 
nos  clichés  entre  un  dixième  et  un  quinzième 
de  seconde  ce  qui  paraît  nécessaire  et  suffi¬ 
sant  actuellement  pour  obtenir  des  clichés  pul¬ 
monaires  nets. 

Mais  il  existe  certains  cas  où  les  clichés  simples 
obtenus  suivant  ces  principes  donnent  encore 
des  images  d’interprétation  délicate  ou  discu¬ 
table.  C'est  alors  que,  d’un  commun  accord 
avec  le  médecin  traitant,  nous  utilisons  la  télé- 
stéréoradiographie  en  frontale  et,  le  cas-échéant, 
suivant  une  ou  plusieurs  incidences  obliques  afin 
de  dissocier  les  lignes  et  d’éviter  les  erreurs. 
On  peut  ainsi  établir  le  plus  souvent  la  discri¬ 


mination  entre  les  lésions  et  les  fausses  lésions 
simulé  îs  par  des  coupes  vasculaires,  entre  les 
vraies  et  les  fausses’  cavernes,  localiser  les  lésions 
dans  le  parenchyme,  les  régions  sous-pleurales 
ou  la  plèvre.  Ces  dernières  précisions  présentent 
une  très  grande  importance  pratique,  surtout 
lorsqu’on  envisage  le  traitement  par  le  pneumo¬ 
thorax.  Le  décollement  s’effectuant  d’autant 
mieux  que  les  lésions  sont  moins  superficielles. 

Enfin,  quand  le  pneumothorax  est  établi,  tout 
en  contrôlant  hebdomadairement  l’état  pulmo¬ 
naire,  nous  utilisons  également  la  stéréoradio- 
graphie  pulmonaire  pour  localiser  les  brides, 
situer  le  moignon  rétracté  et  apprécier  le  degré  de 
guérison  des  lésions. 

Ili.  —  Affections  cardio-aortiques 
et  médiastinales.  Tumeurs  pulmonaires. 

C’est  pour  les  affections  cardio-aortiques  que 
la  divergence  des  techniques  paraît  encore  aujour¬ 
d'hui  des  plus  marquées. 

Tandis  que  certains  auteurs  utilisent  unique¬ 
ment  la  télé  radiographie  surtout  dans  les  pays 
anglo-saxons,  d’autres  sont  restés  toujours  fidèles 
aux  examens  radioscopiques  complétés  par  des 
orthodiagrammes. 

Là  encore,  la  vérité  nous  semble  dans  un  juste 
milieu.  Ces  deux  méthodes  sont  utiles  et  doivent, 
à  notre  avis,  se  compléter  de  la  manière  .suivante  : 

En  ce  qui  nous  concerne,  voici  la  manière  dont 
nous  procédons,  d’accord  avec  le  Dr  Halbron, 
médecin  de  l’Hôtel-Dieu. 

Nous  examinons  ensemble  tous  les  malades  de 
son  service  atteints  d’affections  cardio-aortiques. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  les  examens 
radioscopiques .  effectués  suivant  les  différentes 
incidences  classiques  donnent  des  renseignements 
suffisants  et  ne  font  que  confirmer  le  diagnostic 
déjà  posé  cliniquement.  Les  données  qu’ils  four¬ 
nissent  sont  suffisantes  en  pratique  pour  établir 
à  la  fois  un  pronostic  et  une  thérapeutique  judi¬ 
cieuses. 

Dans  certains  cas  particuliers  et  pour  contrôler 
de  plus  près  l’évolution  et  l’efficacité  du  traite¬ 
ment,  il  est  nécessaire  d’avoir  des  documents 
exacts  qui  pourront  servir  ultérieurement  de 
termes  de  comparaison.  Dans  ce  cas,  nous  avons 
remplacé  avec  avantage  l’ancien  calque  d’autre¬ 
fois  par  des  téléradiographies  de  face  et  en  oblique 
que  nous  obtenons  facilement  en  moins  d’un 
dixième  de  seconde  avec  notre  appareillage  de  la  cli¬ 
nique  médicale.  Nous  obtenons  ainsi  des  documents 
d’une  très  grande  précision  qui  indiquent  avec 
exactitude  et  de  manière  objective  les  dimensions 
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exactes  des  organes  exa.minés.  On  pourra  donc  se 
rendre  compte  de  manière  certaine,  après  quelques 
mois  de  traitement,  du  degré  d’accroissement  ou 
de  l’état  stationnaire  d’un  anévrysme  aortique, 
d’une  hypertrophie  du  ventricule  gauche  ou  d’une 
dilatation  du  cœur  droit  par  exemple. 

Il  en  est  de  même  pour  les  affections  du  médias- 
tin  et  les  tumeurs  thoraciques.  Toujours  une 
étude  radioscopique  approfondie  en  faisant  tour¬ 
ner  le  malade  constitue  le  premier  temps  de  notre 
examen.  ■ 

Ce  n’est  qu’ensuite  et  guidé  par  ces  premiers 
renseignements  que  nous  prenons  nos  téléradio¬ 
graphies  sous  les  incidences  qui  nous  ont  paru 
les  plus  favorables  à  la  mise  en  évidence  de  la 
lésion. 

Pour  cette  étude  si  délicate  du  médiastin,  il  y 
aura  un  gros  intérêt  pratique  à  prendre  les  clichés 
en  oblique  en  stéréoradiographie,  car  les  multiples 
superpositions  de  lignes  rendent  ces  images  très 
confuses  et  énigmatiques  pour  tous.  Seule  la 
radiographie  en  relief,  dissociant  les  plans,  permet 
d’attribuer  à  chaque  ligne  sa  valeur  anatomique 
ou  pathologique  propre. 

IV.  —  Gastro-entèl'oiogle. 

Nous  avons  été  émerveillé  à  New-York  par  la 
sûreté  de  diagnostic  et  les  très  remarquables 
résultats  obtenus  par  Cole  en  particulier  avec  sa 
méthode  des  radiographies  multiples  :  40  à  50  cli¬ 
chés  pour  l’étude  d’un  tube  digestif.  Mais  nous 
ne  pensons  pas  que  cette  méthode  soit  susceptible 
de  sè  généraliser  en  France.  Nous  estimons  au 
contraire,  pour  notre  part,  que  les  examens  radio¬ 
scopiques  présentent  une  très  grande  importance 
et  doivent  être  pratiqués  méthodiquement  afin 
d’étudier  successivement  à  l’écran  la  physiologie 
de  l’estomac  et  d’observer  l’emplissage  de  l’esto¬ 
mac,  la  présence  de  liquide  résiduel,  la  motilité, 
la  mobilité  et  l’évacuation  gastrique,  les  défor¬ 
mations  de  l’estomac  visibles  radioscopiquement 
et  leur  modification  à  la  palpation  et  suivant  les 
positions.  Toutes  ces  constatations  radioscopiques, 
et  surtout  la  palpation  sous  écran,  doivent  être 
effectuées  méthodiquement,  sans  brusquerie,  mais 
aussi  sans  perte  de  temps. 

Le  radiologiste  ne  doit  pas  prononcer  de 
paroles  inutiles  au  cours  de  cet  examen  et  ne 
pas  romancer  son  compte  rendu,  car  les  examens 
prolongés  sont  dangereux  non  seulement  pour  le 
malade  et  le  médecin  qu’ils  fatiguent  inutilement, 
mais  aussi  pour  les  tubes  qui,  dans  l’état  actuel 
de  la  technique  radiologique,  ne  peuvent  suppor¬ 


ter  sans  inconvénient  les  longues  séances  de 
radioscopie  à  4  milliampères,  quelle  que  soit  leur 
marque  et  leur  origine. 

Il  nous  semble  préférable  dans  les  cas  douteux, 
au  lieu  de  prolonger  indéfiaiment  l’examen,  en 
particulier  pour  la  région  pyloro-duodénale,  de 
recourir  aux  radiographies  en  série.  On  obtient 
ainsi  des  documents  objectifs  d’une  très  grande 
valeur.  On  réalise  ainsi  une  observation  vrai¬ 
ment  scientifique  des  phénomènes  observés.  «  La 
plaque  sensible  est  la  rétine  du  savant  »,  disait 
fort  justement  Janssen. 

Le  film  enregistre  automatiquement  de  manière 
certaine  et  indiscutable  la  lésioix  anatomique. 
Or,  ainsi  que  le  disait  M.  Ledoux-Lebard  à  la 
séance  du  9  décembre  1930  de  la  Société  de 
radiologie  médicale  de  France  :  <1  Les  perfection¬ 
nements  de  la  technique  radiologique  répondent 
à  la  préoccupation  légitime  de  baser  de  plus  en 
plus  nos  examens  radiologiques  sur  la  constatation 
des  signes  directs  de  l’altération  anato¬ 
mique,  sur  notre  désir  de  voir  la  lésion  et  de 
faire  passer  à  l’arrière-plan  les  signes  indirects. 
Par  là  même  s’affirme  sans  cesse  davantage,  dans 
la  tendance  actuelle,  la  prépondêrancedudocument 
radiographique. 

«La  radioscopie,  ajoute-t-il,  indispensable  pour 
de  multiples  contrôles,  pour  certaines  interpré¬ 
tations  et  le  choix  des  positions  radiographiques, 
reste  presque  toujours  insuffisante  à  elle  seule 
pour  établir  un  diagnostic  bien  souvent  possible 
immédiatement  par  la  seule  lecture  des  clichés.  » 

Cette  méthode  de  radiographies  multiples 
associées  aux  examens  radioscopiques  classiques 
.nous  semble  actuellement  la  meilleure  et  la  plus 
sûre.  C’est  celle  qui  offre  le  plus  de  garanties 
pour  le  patient,  et  c’est  d’ailleurs  celle  qui  est 
suivie  actuellement  par  la  majorité  des  grands 
radiologistes  du  monde  entier.  De  plus  il  y  aura 
intérêt,  pour  mettre  en  évidence  les  lésions,  pour 
bien  les  préciser  et  afin  de  les  localiser  très  exacte¬ 
ment,  de  recourir  aux  méthodes  les  plus  modernes 
de  compression  afin  de  mettre  en  évidence  les 
altérations  des  plis  muqueux,  et  de  radiographier 
en  relief  pour  situer  un  ulcus  en  avant  ou  en  arrière 
de  la  petite  courbure  gastrique  ou  un  diverticule 
du  duodénum,  ou  encore  pour  localiser  une  tumeur 
abdominale.  Nous  ne  nous  étendrons  pas  sur  ces 
points  que  nous  avons  déjà  étudiés  dans  ce 
■  journal  avec  M.  le  professeur  Carnot  (numéro 
de  février  1929)  dans  une  conférence  parue 
dans  le  Recueil  de  1929  des  Leçons  du  dimanche 
de  la  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,  et  dans 
notre  Précis  de  télé  et  de  stéréoradiographie. 
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V,  —  Affections  hépato-vésiculaires 
et  génito-urinaires. 

1,’étude  radiologique  de  ces  affections  a  fait 
en  ces  dernières  années  de  très  grands  piogrès. 

L,e  tétraiode  surtout  utili.é  par  voie  orale 
ne  semble  pas  avoir  donné  jusqu’ici  les  lésultats 
que  l’on  avait  escomptés.  Par  contre,  l’uro- 
sélectan  paraît  devoir  donner  d’excellents  ren¬ 
seignements  dans  certains  ca.s.  Il  s’agit  actuelle¬ 
ment  d’en  préciser  les  indications  et  d’en  bien 
fixer  la  technique,  hes  injections  opaques  pour 
l’étude  des  organes  génitaux  de  la  femme  consti¬ 
tuent  une  méthode  très  intéressante  et  parfaite¬ 
ment  au  point  (i).  ha  recherche  des  calculs 
biliaires  et  urinaires  est  devenue  classique,  mais 
exp.ise  parfois  à  des  erreurs  qu’il  faut  tâcher 
d’éviter  en  localisant  très  exactement  les  images 
calculaires.  I^a  stéréoradiographie  est  là  encore 
d’un  très  utile  secours,  ainsi  que  M.le  professeur 
Carnot  l’a  démontré  dans  un  remarquable  et 
très  intéressant  article  (2). 

En  résumé,  la  radioscopie  ou  la  radiographie 
seules  sont  sujettes  à  erreur,  il  n’est  plus  permis 
actuellement  de  négliger  les  renseignements 
fournis  par  ce  dernier  mode  d’investigation. 
Ces  deux  méthodes  donnent  des  renseignements 
d’ordre  différent  qui  se  complètent,  les  uns 
d’ordre  physiologique,  les  autres  d’ordre  anato¬ 
mique.  Nul  n’a  le  droit  de  négliger  l’un  ou  l’autre. 

Comme  sur  la  médaille  jadis  frappée  par  la 
Hollande  pour  commémorer  un  traité  de  paix  avec 
l’Angleterre  et  représentant  deux  bœufs  attelés 
sous  le  même  j-oug  et  creusant  un  large  sillon, 
nous  terminerons  par  la  reproduction  de  l’ins¬ 
cription  que  l’on  pouvait  y  lire  : 

JUNCÏI  Vaiæmus. 

Unis,  nous  faisons  bon  travail. 

Cette  maxime  s’applique  très  exactement  aux 
deux  méthodes  que  l’on  doit  non  opposer,  mais 
unir. 

(r)  Consulter  sur  ce  sujet  l’e-xcellente  monographie  du 
ID'  Claude  Uéclèke 

{î)  Pe  diagnostic  des  lithiases  biliaires  et  rénales  par  la 
télé.stéréoradiograi)liie  {Journal  des  Praticiens,  n»  13,  1929), 
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NODULES  CALCIFIÉS  INTRA= 
THORACIQUES  DOULOUREUX 
ET  LEUR  TRAITEMENT 
RŒNTGENTHÊRAPIQUE 


MOREL-KAHN  et  P.-H.  CODEX 

Chef-adjoinL  ^  Assistant. 

Au  cours  de  l’examen  radioscopique  des  champs 
pulmonaires  on  constate,  avec  une  extrême  fré¬ 
quence,  l’existence  de  nodules  calcifiés  de  siège 
variable.  On  considère  le  plus  souvent  ces  nodules, 
sous  leur  aspect  banal,  comme  sans  grande 
importance  pathologique,  traduisant  seulement 
un  processus  cicatriciel,  et  c’est  ainsi  qu’en  géné¬ 
ral,  la  présence  de  calcifications  hilaires  ou  intra¬ 
parenchymateuses  n’attire  pas  spécialement 
l’attention. 

Toutefois,  ainsi  que  le  fit  remarquer  Godel 
{Progrès  médical,  15  février  1930)  avec  lequel 
l’un  de  nous  collabora,  certaines  douleurs  thora¬ 
ciques,  qui  semblent  tout  d’abord  d’origine  indé¬ 
terminée,  paraissent  en  réalité  liées  à  la  présence, 
dans  le  parenchyme  pulmonaire  ou  dans  le  médias- 
tin,  de  nodules  calcifiés. 

Chez  les  malades  dont  nous  rapporterons  les 
observations,  l’existence  de  calcifications  intra¬ 
thoraciques  s’accompagnait  des  signes  suivants, 
cliniques  et  radiologiques.  Il  s’agit,  avant  tout, 
d’une  douleur  thoracique  nettement  localisée  par 
le  malade,  douleur  vive,  tantôt  persistante,  fixe, 
à  l’inverse  des  points  de  côté  qui  peuvent  faire 
penser  parfois  à  une  manifestation  de  pleurite, 
tantôt  survenant  par  crises  de  durée  et  d’inten¬ 
sité  variables  (parfois  sous  l’influence  des  condi¬ 
tions  atmosphériques),  peu  influencées  par  la 
toux,  l’ampliation  diaphragmatique,  les  efforts, 
ce  qui,  dans  une  certaine  mesure,  permet  de  diffé¬ 
rencier  ces  phénomènes  douloureux  des  algies 
pleurales. 

Chez  ces  sujets,  l’examen  clinique,  comme  l’aus¬ 
cultation,  ne  fournissent  aucun  renseignement. 

Si  on  procède  alors  à  un  examen  radioscopique, 
on  note,  dans  les  cas  que  nous  avons  observés, 
l’existence  de  nodules  calcifiés  typiques. 

Demande-t-on  au  malade,  placé  derrière  l’écran, 
d’indiquer  d’im  doigt  le  point  douloureux  dont 
il  souffre,  on  constate  que  ce  point  coïncide 
exactement,  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  avec 
la  projection  orthodiagraphique  d’une  ou  de 
plusieurs  calcifications. 
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Ces  calcifications,  spontanément  douloureuses 
ou  uniquement  douloureuses  par  la  pression  qu’on 
exerce  à  leur  niveau,  n’ont  pas  de  siège  d’élection. 
On  peut  les  rencontrer  dans  la  région  hilaire  ou 
périhilaire,  à  la  base  du  poumon,  comme  en  plein 
parenchyme,  hes  caractères  douloureux  subjectifs 
et  objectifs  demeurent  les  mêmes.  Notons  le  fait 
qu’il  est  toutefois  difficile  d’expliquer,  que  la 
pression  exercée  par  le  médecin,  sous  le  contrôle 
de  l’écran,  ne  coïncide  avec  la  projection  ortho- 
diagraphique  de  la  calcification,  que  dans  le 
plan  frontal,  antérieur  ou  postérieur.  Si,  en  effet, 
on  examine  le  malade  en  position  latérale  ou 
oblique,  la  pression  exercée  en  direction  du 
nodule  calcifié  incriminé  ne  réveille  pas  de 
douleur. 

A  la  suite  des  travaux  de  Godel  dont  nous 
avons  résumé  ici  les  constatations  les  plus  impor¬ 
tantes,  nous  avons  pensé  que  les  phénomènes 
douloureux  (nettement  localisés  par  le  malade 
sur  l’aire  de  projection  orthodiagraphique  d’un 
nodule  calcifié  intrathoracique)  pouvaient  être 
considérés  comme  d’origine  névritique. 

Il  est  bien  connu  que  les  ganglions  calcifiés 
ne  s’accompagnent  en  général  pas  de  douleur, 
mais  dans  les  cas  que  nous  rapportons,  ils  cor¬ 
respondaient  au  siège  de  douleurs  vives  et  tenaces, 
pour  lesquelles  nous  avons  pensé  à  essayer  un 
traitement  radiothérapique. 

hes  résultats  que  nous  avons  obtenus  par 
l’emploi  de  doses  moyeimes  de  rayons  X  nous  ont 
amenés  à  penser  que  les  douleurs  thoraciquesliées 
à  ces  calcifications  pouvaient  bien  être  consi¬ 
dérées  comme  des  processus  névritiques,  prenant 
probablement  naissance  dans  un  tissu  cicatriciel, 
tantôt  hilaire,  tantôt  intraparenchymateux  ou 
médiastinal,  expliquant  ainsi  par  l’action  du 
rayonnement  la  disparition  des  douleurs  malgré 
la  persistance  des  images  nodulaires  calcifiées. 

Nous  avons  employé  les  constantes  suivantes 
pour  les  applications  rœntgenthérapiques  ;  étin¬ 
celle  équivalente,  25  centimètres  ;  filtration, 
6  mm.  aluminium  ;  i  200  R  par  400  R  sur  deux 
champs  ;  deux  séances  par  semaine. 

Ives  champs  d’irradiation  sont  centrés  ;  a)  en 
avant,  b)  en  arrière,  au  niveau  de  la  projection 
des  points  douloureux  sur  la  surface  thoracique. 

Observation  I.  —  Jacques  Ale...,  trente-neuf  ans 
(29  janvier  1930).  —  Depuis  im  mois  environ,  le  malade 
.se  plaint  d’un  point  douloureux  thoracique,  fixe,  per¬ 
sistant,  localisé  à  la  partie  antérieure  gauche  du  thorax, 
avec  point  douloureux  correspondant  dans  le  dos. 

En  position  frontale,  à  la  scopie,  le  malade  indique 
exactement  la  surface  de  projection  d’un  ganglion’ hilaire 
comme  étant  le  siège  de  la  douleur  signalée.  Même  pro¬ 


jection  dans  le  dos  avec  même  localisation  douloureuse. 

Dans  les  antécédents,  congestion  pleuro-pulmonaire 
grippale.  Actuellement,  bon  état  général. 

A  reçu  I  200  R  par  400  R  sur  uu  champ  antérieur 
gauche  et  la  même  dose  sur  le  champ  postérieur  corres¬ 
pondant. 

A  la  troisième  application,  disparition  de  la  douleur. 
On  achève  la  série. 

Le  résultat  obtenu  s’est  maintenu  jusqu’à  maintenant. 

Obs.  II.  —  Mmo  L...,  cinquante  ans  (12  février  1930).  — 
Grosse  calcification  située  au  voisinage  du  ventricule  gau¬ 
che,  très  douloureuseàlapression,maisnoa spontanément, 
ni  lors  des  quintes  de  toux,  bien  que  la  malade  tousse 
beaucoup.  Toutefois,  la  douleur  apparaît  par  crises. 

'l'raitée  par  radiothérapie  moyennement  pénétrante  et 
très  nettement  améliorée. 

Obs.  III.  —  M®o  Marie  F..  ,  trente-cinq  ans  (12  fé¬ 
vrier  1930)-  —  Deux  calcifications  thoraciques  dans  la 
^région  hilaire  droite.  La  pression  au  niveau  de  leur  pro¬ 
jection  à  l'écran  détermine  une  douleur,  sur  le  plan  tho¬ 
racique  postérieur,  coïncidant  avec  la  douleur  nettement 
localisée,  tenace  et  constante  dont  souffre  la  malade. 

A  eu  une  hémoptysie  (?),  mais  le  diagnostic  de  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  a  été  écarté  à  Tenon. 

A  la  fin  du  traitement,  la  malade  souffre  beaucoup 
moins  et  la  douleur  n’est  plus  constante. 

Obs.  IV.  —  M'io  Lucie  P...,  vingt  ans  (25  février  1930). 
—  Calcifications  douloureuses  de  la  région  hilaire  droite. 
Douleur  vive  et  constante  exactement  superposée  à  la 
surface  de  projection  à  l’écran. 

Pas  d’antécédents  pulmonaires.  Cette  douleur  est 
apparue  depuis  plusieurs  amiées,  augmente  par  toux, 
fatigue,  marche  rapide. 

Le  traitement  amène  d’abord  la  disparition  de  la 
douleur  provoquée  par  la  pression,  puis  les  phénomènes 
subjectifs  disparaissent  complètement. 

Obs.  V.  —  Mhe  Germaine  B...,  dix-neuf  ans 
(18  mars  1930).  —  Douleur  à  la  pression  sur  la  surface 
de  projection,  en  avant  et  en  arrière,  de  ganglions  thora¬ 
ciques  calcifiés  de  la  région  hilaire  droite. 

Après  traitement,  ne  ressent  plue  que  très  rarement  la 
douleur  intrathoracique. 

OBS.  VI.  —  Mho  Marie  D...,  seize  ans.  —  Calcification 
hilaire  et  calcification  parahilaire,  avec  douleur  spon¬ 
tanée,  fixe,  et  survenant  par  crises  spasmodiques. 

Très  améliorée  après  traitement. 

Obs.  vu.  —  M“«  H...,  vingt-quatre  ans  (13  dé¬ 
cembre  1930).  —  A  l’occasion  d’im  examen  radioscopique 
pratiqué  pour  contrôle  des  champs  pleuro-pulmonaires, 
importante  calcification  hilaire  droite.  Cette  malade  sé 
plaignait  d’une  douleur  vive,  d’  «  un  point  de  côté  » 
depuis  un  an. 

Après  irradiation  de  la  région  hilaire,  disparition  de 
tous  les  phénomènes  douloureux. 

Bien  que  n’ayant  pas  un  recul  suffisant  pour 
apprécier  les  résultats  tardifs  de  ces  deux  derniers 
cas,  nous  pouvons  penser,  d’après  les  observations 
précédentes,  qu’ils  seront  également  favorables. 
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L’ENCOCHE  ŒSOPHAGIENNE 
DU  RÉTRÉCISSEMENT 
MITRAL  ET  DE  QUELQUES 
DILATATIONS  CARDIAQUES 


Vincent  PASCHETTA  (Nice). 

L,es  signes  cliniques  du  rétrécissement  mitral 
sont  fonction  du  trouble  causé  dans  la  physiologie 
cardiaque  par  la  diminution  du  calibre  de  l’ori¬ 
fice  mitral.  I^es  signes  radiologiques  de  cette  affec- 
lion  sont,  au  contraire,  fonction  de  l’état  anato¬ 
mique  des  cavités  cardiaques. 

Les  deux  examens  se  complètent  et  ils  .sont 
tous  les  deux  nécessaires  si  l’on  veut  se  rendre 
compte  exactement  de  l’état  anatomo-physio¬ 
logique  du  cœur  du  malade. 

Le  rétrécissement  mitral  pur  produit  une 


lu'pertrophie  ou  une  dilatation  de  l'oreillette 
gauche  et,  contrastant  avec  celle-ci,  uiie'atrophie 
du  ventricule  gauche.  C’est  ce  phénomène,  et  lui 
seulement,  que  traduira  l’examen  radiologique. 

Les  appareillages  modernes  permettent  de  pra¬ 
tiquer  des  radiographies  à  3  mètres  de  distance 
et  au  quinzième  de  seconde.  Ces  téléradiographies 
fixent  l’image  du  cœur  d’une  façon  plus  précise 
que  le  meilleur  orthodiagramme  et  donnent 
les  dimensions  exactes  de  l’ombre  cardiaque.  A 
cette  distance  le  faisceau  de  rayons  X  peut  être 
considéré  comme  cylindrique  au  lieu  de  conique, 
comme  si  le  foyer  de  l’ampoule  était  placé  à 
l’infini. 

De  face,  la  partie  inférieure  de  l’arc  moyen  du 
bord  gauche  du  cœur,  correspondant  au  contour 
de  l’oreillette  gauche,  a  un  développement  plus 
grand  que  normalement.  En  revanche,  l’arc  infé¬ 
rieur,  profil  du  ventricule  gauche,  est  plus  petit 
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et  la  pointe  du  cœur  est  aiguë,  bien  visible  au- 
dessus  du  diaphragme. 

En  oblique,  l’oreillette  fait  une  saillie  dans 
l’espace  clair  rétrocardiaque,  à  quelques  centi¬ 
mètres  au-dessus  du  diaphragme.  C’est  en  oblique 
postérieure  droite  ou  en  oblique  antérieure  gauche 
qu’il  faut  placer  le  malade  pour  observer  nette¬ 
ment  cette  saillie  auriculaire.  Elle  est  plus  ou 
moins  accentuée.  Dans  les  cas  extrêmes,  son 
ombre  empiète  sur  l’ombre  vertébrale,  formant  en 
bas  un  triangle  clair  limité  en  haut  et  en  avant  par 
le  bord  postérieur  de  l’ombre  cardiaque,  en  bas  par 
la  coupole  diaphragmatique,  en  arrière  par  la 
colonne  vertébrale. 

Cette  saillie  auriculaire  est  pathognomomique, 
mais  elle  est  parfois  difficile  à  apprécier  chez  cer¬ 
tains  sujets,  bronchiteux  ou  obèses. 

,  Or,  dans  l’espace  clair  rétrocardiaque  compris 
entre  le  cœur  et  la  colonne  vertébrale  se  trouve  un 
organe  facilement  explorable  :  l’œsophage.  Celui- 
ci  sera  refoulé  ou  comprimé  dans  les  hypertro¬ 
phies  de  l’oreillette  gauche. 

Nous  avons  fait  prendre  au  malade  une  bouillie 
opaque,  assez  épaisse  (gélobarine  de  Poulenc  pure), 
et  nous  avons  constaté  la  présence,  dans  le  rétré¬ 
cissement  mitral  pur,  d’une  encoche  œsopha¬ 
gienne, située  au  dessous  des  encoches  aortique  et 
bronchique  normales  et  correspondant  à  l’hyper¬ 
trophie  de  l’oreillette  gauche. 

Description  de  l’encoche  œsophagienne 
du  rétrécissement  pur.  —  Rappelons  quelques 
notions  anatomiques. 

Nous  devons  remarquer  tout  d’abord  qu’en 
oblique  antérieure  gauche,  ce  n’est  pas  la  face 
antérieure  de  l’œsophage  qui  forme  le  bord  anté¬ 
rieur  de  l’ombre  du  conduit,  mais  la  face  antéro- 
gauche  et  le  bord  gauche. 

A  la  partie  supérieure  du  thorax,  cette  face  de 
l’œsophage  est  rectiligne  et  répond,  en  avant  à  la 
face  postérieure  de  la  trachée,  à  gauche  à  la  plèvre 
médiastine  qui  sé.pare  notre  organe  de  l’artère 
sous-clavièré  gauche  et  du  canal  thoracique 
oblique  en  haut  et  à  gauche. 

Plus  bas,  entre  D*  et  D®,  l’œsophage  est  entouré 
par  les  deux  crosses  vasculaires  :  la  veine  azygos, 
à  droite,  qui  ne  nous  intéresse  pas  ici  ;  la  crosse 
de  l’aorte  à  gauche.  Celle-ci,  après  avoir  contourné 
la  bifurcation  trachéale,  enjambé  la  bronche 
gauche,  contourne  le  bord  gauche  de  la  trachée, 
puis  le  bord  gauche  de  l’œsophage  sur  lec^uel 
elle  imprime  une  encoche,  V encoche  aortique,  enfin 
elle  descend  en  arrière  entre  l’œsophage  et  la 
colonne  vertébrale. 

Immédiatement  au-dessous  de  l’encoche  aor¬ 
tique,  la  face  antéro-gauche  de  l’œsophage  est 
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croisée  par  la  bronclie  gauche,  horizontale  et  légè¬ 
rement  oblique  d’avant  en  arrière.  Sur  le  cadavre, 
on  constate  sur  l’œsophage  une  petite  empreinte 
pour  le  muscle  broncho-œsophagien  ;  mais  sur  le 
vivant,  les  radiologistes  constatent  une  encoche 
bronchique,  plus  petite  et  moins  accentuée  que 
l’encoche  aortique  immédiatement  sus-jacente. 

Plus  bas  encore,  entre  et  D”,  l’œsophage 
correspond  au  péricarde.  En  haut,  c’est  le  cul-de- 
sac  de  Haller  entre  les  veines  pulmonaires,  en  bas 
c’est  \ oreillette  gauche.  Plus  bas  encore,  l’œsophage 
est  séparé  du  péricarde  par  un  petit  espace  sous. 
péricardique  (Portai).  A  ce  niveau,  la  face  postéro- 
gaucheducœur  est  constituée  parune  petite  partie 
du  ventricule  gauche. 

Normalement,  les  bords  de  l’œsophage  sont,  à 
ce  niveau  sensiblement  rectilignes,  plutôt  convexe? 
quand  l’organe  est  bien  rempli.  Quand  l'organe 
est  peu  rempli,  les  bords  sont  légèrement  concaves, 
mais  cette  concavité,  étendue  à  toute  la  portion, 
est  à  peine  marquée. 

Dans  le  rétrécissement  mitral  pur,  se  produit 
à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  l’encoche 
bronchique  et  à  trois  travers  de  doigt  environ  au- 
dessus  du  diaphragme,  une  encoche  dont  la  con¬ 
cavité  épouse  la  saillie  de  l’oreillette  gauche. 

Des  limites  supérieure  et  inférieure  de  l’encoche 
sont  en  général  assez  nettes  et  tranchent  avec  la 
partie  normale  de  l’œsophage. 

Cette  encoche  est  plus  ou  moins  accentuée.  Par¬ 
fois  elle  est  à  peine  visible,  au  point  qu’il  faut 
faire  varier  l’angle  sous  lequel  ou  examine  le 
malade  pour  la  mettre  en  évidence.  Parfois,  au 
contraire,  elle  est  très  nettement  dessinée  et 
s’aperçoit  immédiatement.  Parfois  aussi,  au  début 
de  la  déglutition,  la  gélobarine  s'arrête  un  instant 
au  niveau  du  bord  supérieur  de  l’oreillette,  comme 
s’il  existait  un  léger  spasme,  puis  celui-ci  cesse 
rapidement  et  la  bouillie  passe  sans  encombre  en 
dessinant  la  petite  encoche. 

Valeur  du  symptôme.  —  Ce  symptôme  n’est 
pas  absolument  constant  et  ne  s’observe  bien  que 
dans  les  rétrécissements  mitraux  s’accompa¬ 
gnant  d’ime  certaine  hypertrophie  de  l’oreillette 
gauche. 

Il  est  inutile.de  le  rechercher  dans  les  cas  évi. 
dents  avec  signes  stéthacoustiques  indiscutables 
et  hypertrophie  accentuée  de  l’oreillette  gauche 

Mais  dans  un  grand  nombre  de  cas  que  j’appel¬ 
lerai  moyens  où  les  signes  stéthacoustiques  sont 
peu  nets,  où  le  volume  de  l’oreillette  est  peu 
modifié,  où  l’examen  en  oblique  montre  peut-être 
ime  accentuation  de  la  convexité  de  l’ombre  auri¬ 
culaire,  mais  sans  qu’on  puisse  aifirmer  qu’elle  est 
pathologique,  la  recherche  de  l’encoche  œsopha¬ 


gienne  peut  être  très  utile  et  donner  un  argument 
de  plus  pour  un  diagnostic  hésitant. 

Si  l’apparition  de  l’encoche  traduit  l’hyper¬ 
trophie  auriculaire,  son  absence  ne  permet  pas  de 
nier  le  rétrécissement  mitral. 

Diagnostic.  —  L’encoche  œsophagienne  du 
rétrécissement  mitral  peut  être  confondue  avec 
une  contraction  œsophagienne,  une  ondulation 
péristaltique  de  l’œsophage  situées  sur  la  paroi 
antérieure  du  conduit.  Mais  celles-ci  sont  variables 
d’un  moment  à  l’autre,  leur  situation  varie,  leur 
importance  change  également  :  tantôt  elles  sont 
très  prononcées,  tantôt  elles  sont  à  ireine  dessinées- 


L’encoche  du  rétrécissement  mitral  est  toujours 
fixe  et  identique  à  elle-même  sur  plusieurs  clichés 
pris  à  divers  intervalles.  Par  contre,  elle  varie  spi- 
vant  l’incidence  sous  laquelle  on  examine  le  malade. 
Les  radiographies  en  série  doiveirt  donc  toujours 
être  prises  rigoureusement  sous  le  même  angle. 

Dans  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche,  on 
constate  également  une  encoche  œsophagienne. 
Celle-ci  a  les  mêmes  ’  caractères  morphologiques 
que  celle  du  rétrécissement  mitral  pur,  mais  elle 
est  plus  bas  située,  immédiatement  au-dessus  du 
diaphragme. 

Par  contre,  elle  nécessite,  pour  être  visible,  une 
augmeirtation  déjà  notable  du  ventricule,  augmen¬ 
tation  que  révèlent  très  bien  la  téléradiographie 
ou  l’orthodiagramme  de  face. 

Son  intérêt  pratique  est  donc  réduit. 

Dansla  maladie  mitrale,  le  cœur  présente  non 
seulement  une  h5q)ertrophie  auriculaire,  mais 
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encore  ttne  augmentation  du  volume  du  ventricule 
gauche.  Iv’encoclie  œsophagienne  est  bien  visible, 
beaucoup  plus  étendue  que  dans  le  rétrécissement 
et  descendant  ba.s  vers  le  diaphragme. 

Néanmoins,  dans  certains  cas  de  maladie 
mitrale  s’accompagnant  d’ime  très  légère  hyper¬ 
trophie  ventriculaire,  l’encoche  peut  être  ana- 
ogiie  à  celle  du  rétrécissement  mitral, pur. 

Dans  les  dilatations  cardiaques  totales, 
’œsophage  est  également  comprimé  ou  refoulé 
et  il  décrit  une  courbure  à  assez  grand  rayon  con¬ 
tournant  la  masse  du  cœur.  Des  signes  cliniques, 
l’examen  radiologique  de  face  suffisent  d’ailleurs 
en  général  pour  poser  le  diagnostic. 

Ce  signe  œsophagien  de  la  dilatation  cardiaque 
s’observe  également  dans  les  péricardites. 

Conclusions.  — ■  D’étude  radiologique  de  l’œso¬ 
phage  au  cours  des  dilatations  cardiaques  nous  a 
montré  ; 

1°  Dans  le  rétrécissement  mitral  pur  (dilatation 
de  l’oreille  gauche),  la  présence  d’une  encoche 
située  à  quelques  centimètres  au-dessus  du  dia¬ 
phragme,  sur  la  face  antérieure  du  conduit  et 
correspondant  à  la  saillie  auriculaire  ; 

2»  Dans  les  hypertrophies  ventriculaires  gauches, 
une  déformation  analogue,  moins  constante, 
siégeant  plus  bas,  à  la  partie  inférieure  de  l’œso¬ 
phage  thoracique  ; 

3°  Dans  les  dilatations  cardiaques,  comme  dans 
les  péricardites,  une  déformation  de  la  portion 
correspondante  de  l’œsophage  qui  contourne 
par  une  courbe  à  grand  rayon  le  pourtour  de  l’or¬ 
gane  dilaté. 
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D.  SICHEL  et  A.  BOECKEL 

Depuis  la  découverte,  par  von  Dichtenbérg  et 
Swick,  de  la  méthode  des  injections  ilitravei- 
-  neuses  d’urosélectan  pour  réaliser  des  pyélo- 
graphies,  la  plupart  des  urologistes  et  radiolo¬ 
gistes  utilisent  couramment  cët  intéressant  pro¬ 
cédé  d’exploration  réno-urétérale,  qui  a,  sur  la 
pyélographie  ordinaire,  le  très  grand  avantage  de 
ne  pas  être  douloureux. 

Pour  notre  part,  nous  avons  pratiqué  actuelle¬ 
ment  trente-quatre  pyélographies  à  l’urosélectan. 
Notre  opinion  est  que,  si  la  pyélographie  ascendante 
doit  être  préférée  dans  la  plupart  des  cas,  parce 
qu’elle  fournit  les  clichés  les  plus  nets,  la  pyélo¬ 
graphie  intraveineuse  est  la  méthode  de  choix 
dans  beaucoup  d’afféctions  des  reins  et  des  uretères, 
notamment  dans  certaines  anomalies  urétéro-pyé- 
liques  :  uretère  bifide,  uretère  à  abouchement 
extravésical,  rein  nnique,  etc!  Klle  est,  en  outre, 
une  ressource  précieuse  dahs  tous  les  cas,  assez 
nombreux  d’ailleurs,  oh  la  pyélographie  habituelle 
ne  peut  être  appliquée. 

Ayant  eu  tout  dernièrement  comraissance,  par 
certaines  publications  étrangères  de  date  ré¬ 
cente  (2),  d’une  nouvelle  combinaison  chimique, 
l’abrodil,  substance  susceptible,  comme  l’urosé¬ 
lectan,  d’être  injectée,  à  l’état  de  solution,  dans 
une  veine,  pour  obtenir  la  reproduction  radiogra¬ 
phique  des  cavités  urinaires,  nous  nous  sommes 
procuré  ce  produit  (3)',  encore  inconnu  en  France, 
et  l’avons,  jusqu’à  ce  joUr,  utilisé  en  injéctioiîs 
intraveineuses  dans  21  Câs,  soit  ;  dans  8  cas  de 
bassinets  et  uretères  normaux,  (fig.  i  à  3)  l  cas  de 
ptose  rénale,  2  cas  de  calculs  urétéraux,  ï  cas  d’ure¬ 
tère  double,  3  cas  d’hydronéphrose,  2  cas  d’hydro- 

(1) Travail  du  Service  uroIoSiquedelaCIiuiquechirufgicdleA 
(Professeur  I,ERrGHn)  et  du  Service  central  de  radiologie 
(D'  GuNSETxli  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg. 

(2)  ProUner,  54«  Congrès  allemand  de  cMrurgie,  avril 

fgào.  Bkonner  et  ScHuéller,  Die  Atfààcheiduûgspyelo- 
grapliie  mit  Abrodll  [Deutsche  med.  Wochenschrift,  li®  33, 
1930,  p.  1393).  — Bronner,  Hecht  et  Sqhueeler,  Ausschei- 
dungspyélbgrapbiè  mit  Abrôdif  [Foi'tsch.  a'ûf  deih  6eh.  d. 
RSntgenstr.y  1930,  VOÏ.  2,.p.  206).  TEgCHBNDbHf, 

54®  Congrès  allemand  de  chirurgie,  avril  193b.  —  Ravasini,- 
Pielografla  ascendeute  e  pielografiq  disccudente.  Bologua, 
Cappclii  édit.;  1930,  p.  r2o-t2i. 

(3)  Nous  exprimons  nos  sincères  remerolemants  à  la  iuai- 
son  Bayer,  qui  a  bien  voulu  mettre,  pouV  nos  expériences,  un 
nombre  suffisant  d’écliantillons  d’abrodîl  à  hotte  dispbsitioh. 
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(injection  intrarectale)  (Hg.  6). 


Tuberculose  : 


.  bassinet  gauche  : 
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néphrose  ealculeuse  (fig.  4),  3  eas  de  tuberculose  ré¬ 
nale  (fig.5),  I  cas  de  pyonéphrose  non  tuberculeuse. 

Nous  avons  présenté  nos  premiers  cas  à  la 
Société  française  d’urologie  (séance  du  15  dé¬ 
cembre  1930)  (i).  Depuis  notre  communication, 
nous  avons eu  l’occasion  d’effectuer  encore  plusieurs 
pyélographies  intraveineuses  à  l'aide  de  ce  produit. 
I/CS  images  obtenues  ne  le  cèdeirt  en  rien,  au 
point  de  vue  de  la  netteté,  à  celles  obtenues  avec 
l’nrosélectan. 

L'abrodil  est  le  mono-iodo-méthane-sulfonate 
de  sodium,  poudre  blanche,  cristallisée  et  inodore, 
très  soluble  dans  l’eau.  Il  contient  52  p.  100  d’iode. 
Soumis  à  l’ébullition  à  100°  peirdant  quinze  heures, 
l’abrodil  en  solution  concentrée  reste  stable  et  ne 
met  pas  d’iode  en  liberté.  Des  solutions  sont  stéri- 
lisables  sans  crainte  de  décomposition  et  peuvent 
se  conserver  fort  longtemps.  Une  dose  de  100 
centimètres  cubes  d’une  solution  à  20  p.  100  donne 
une  image  nette  à  partir  de  la  cinquième  minute 
jusqu’à  deux  heures  et  demie  après  l’injection.  On 
obtient  les  plus  belles  radiographies  quinze  à 
vingt-dnq  minutes  après  l’injection.  L’abrodil 
est  éliminé  à  peu  près  en  totalité  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures,  et  en  majeure  partie  dans  les 
quatre  premières  heures. 

La  préparation  de  la  solution  est  extrêmement 
simple.  On  dissout  20  grammes  d’abrodil  dans 
roo  centimètres  cubes  d’eau  distillée  ;  on  filtre 
et  on  stérilise  par  ébullition. 

La  veille  de  l’examen  radiographique,  le  ma¬ 
lade  est  alimenté  très  légèrement,  surtout  avec 
des  bouillies,  et  la  quantité  des  boissons  est  ré¬ 
duite  au  minimum.  Ce  soir-là,  et  le  lendemain 
matin,  une  demi-heure  avant  l’examen,  on  donne 
un  lavement  évacuateur. 

L’mjection  intraveineuse  est  faite  au  moyen 
d’une  seringue  de  100  centimètres  cubes  ;  on  in¬ 
jecte  lentement  (en  deux  à  trois  minutes)  les 
100  centimètres  cubes  de  la  solution  à  20  p.  100 
(à  la  température  du  corps)  :  il  est  inutile  de 
mettre  dix  à  quinze  minutes  pour  rinjection, 
comme  cela  est  recommandé  pour  l’urosélectan. 

Nous  prenons  au  minimum  trois  clichés  :  le  pre¬ 
mier,  cinq  à  dix  minutes  après  l’injection  ;  le 
second,  le  meilleur  en  général,  au  bout  de  quinze 
à  vingt-cinq  minutes  ;  le  troisième  au  bout  d’une 
heure  et  plus.  Lorsqu’il  existe  des  troubles  sé¬ 
rieux  de  rélimination  rénale,  on  est  obligé  de 
faire  plusieurs  radiographies  supplémentaires. 

(r)  Boeckei,  et  Sichel,  Pyélographies  par  iniections 
iiitravoinenses  et  intrarectales  d’abrodil  {SociM  française 
d’urologie,  15  décembre  1530).  —  Sicirai,  et  Boeckel, 
Quatorze  pyélographies  par  injections  d’abrodil  (12  par  voie 
eudoveiueuse,  a  par  voie  rectale)  (Soeiété  de  médecine  du  Bas- 
Rhin,  20  décembre  1930). 


Ajoutons  que,  par  la  compression  utérérale,  on 
obtient  les  clichés  les  plus  nets. 

Comparé  à  l’urosélectan,  l'abrodil  nous  paraît 
présenter  les  avantages  suivants,  autant  que  nous 
puissions  en  juger  d’après  nos  deux  statistiques 
encore  peu  importantes. 

La  préparation  à  injecter  est  plus  facilement  et 
plus  rapidement  réalisable,  et  surtout  les  solu¬ 
tions  se  conservent  mieux  et  plus  longtemps.  A 
l’abri  de  la  lumière,  les  solutions  stériles  restent 
stables  pendant  un  temps  prolongé.. 

Chez  les  malade.?  injectés  avec  de  l’abrodil,  nous 
n’avons,  jusqu’à  présent,  observé  aucun  des  in¬ 
convénients  qui  ont  été  signalés  à  la  suite  des  in¬ 
jections  d’urosélectan  ;  ou,  du  moins,  ces  incon¬ 
vénients  n’existent  qu’à  un  degré  plus  faible. 
L’abrodil  serait-il  moins  toxique?  En  tout  cas, 
oh  peut  l’employer  à  une  concentration  assez 
faible  :  20  p.  100,  alors  que  l’urosélectan  doit 
être  utilisé  en  solution  à  40  p.  100  ou,  tout  au 
moins,  à  30  p.  100. 

La  congestion  céphalique,  la  sensation  de 
sécheresse  désagréable  de  la  bouche  et  de  soif 
vive  sont  beaucoujr  moins  accusées  que  lors¬ 
qu’on  utilise  rurosélectan.  Nous  n’avons  jamais 
encore  observé  de  syncope  avec  l’abrodil,  alors 
que  trois  de  nos  patients  injectés  avec  l’urosé- 
lectan  nous  ont  domié  passagèrement  de  vives 
inquiétudes  ;  fléchissement  du  pouls,  pâleur  pro¬ 
noncée,  perte  de  connaissance.  Deux  autres  ma¬ 
lades  ont  présenté  pendant  plusieurs  jours  une 
urticaire  fort  gênante  ;  rieii  de  semblable,  jusqu’à 
ce  jour,  avec  l’abrodil. 

Il  y  a  peu  de  temps,  nous  avons  réussi  à  obtenir 
des  pyélogrammes  par  un  procédé  plus  simple 
encore  que  l’injection  intraveineuse  ;  l’applica¬ 
tion  par  voie  rectale. 

La  seule  publication  sur  cette  technique  parti¬ 
culière  est  un  bref  article  de  Kdhler  (2),  paru  le 
13  septembre  1930  dans  le  ZentralblaU  fur  Chi¬ 
rurgie.  Séduits  par  la  facilité  et  l’innocuité  de  ce 
mode  d’application,  nous  l’avons  utilisé  chez  6 
malades,  en  suivant  à  la  lettre  les  instructions  de 
Kôhler  :  jeûne  presque  complet  la  veille  au  soir, 
complet  le  matin  même  ;  lavement  évacuateur  ; 
puis,  deux  heures  après,  injection  intrarectale 
d’une  solution  d’abrodil,  à  travers  un  tube  intro¬ 
duit  dans  l’anus,  s’arrêtant  immédiatement  au- 
dessus  du  sphincter  anal. 

La  solution  d’abrodil  pour  application  par 
voie  rectale  doit,  d’après  Kôhler,  être  plus  concen¬ 
trée  que  celle  utilisée  par  la  voie  veineuse.  On 
injecte  30  grammes  d’abrodil  en  solution  dans 

(2)  H.  Kôhler,  Die  rektale  Ausscheiduiigspyelographie 
{ZentralblaU  fur  Chirurgie,  isseptembre  1930,  u»  37,p.  230Û). 
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50  centimètres  cubes  d’eau  (soit  une  solution 
à  60  p.  100),  avec  addition  de  15  gouttes  de  lau¬ 
danum.  Une  demi-beure  après  cette  injection,  on 
prend  un  premier  cliché  ;  le  deuxième  cliché  est 
pris  quinze  minutes  plus  tard  ;  le  troisième,  luie 
heure  et  quart  à  une  heure  et  demie  après  l’in¬ 
troduction  de  la  solution  opaque. 

Nos  deux  premiers  cas  d’injection  rectale 
furent  des  échecs  complets  ;  nous  allions  presque 
renoncer  à  cette  technique,  lorsque  nous  eûmes 
l’heureuse  fortune  d’obtenir,  chez  un  troisième 
sujet,  une  image  suffisante  des  bassinets  et  des 
uretères,  normaux  d’ailleurs  (fig.  6).  Chez  une  qua¬ 
trième  malade,  atteinte  de  tuberculose  rénale 
droite,  la  solution  à  20  p.  100  suifit  pour  obtenir 
une  bonne  reproduction  du  bassinet  gauche  sain  ; 
à  droite,  absence  d’image  pyélique  (fig.  7). 

Notre  cinquième  cas  fut  de  nouveau  un  échec. 
Par  contre,  chez  un  sixième  .sujet,  atteint  de 
bacillose  du  rein  droit,  la  pyélographie  intra- 
rectale  montra  à  gauche  un  bassinet  normal  ;  à 
droite,  côté  malade,  pas  d’image. 

La  netteté  des  pyélogrammes  réalises  par  voie 
rectale  n’est  pas  comparable  à  celle  de  la  pyélo¬ 
graphie  ascendante,  ni  même  à  celle  des  clichés 
obtenus  après  injection  intraveineuse  d’abrodil. 

Les  figures  i  et  6  concernent  des  pyélogrammes 
après  injection  intraveineuse  et  intrarectale  chez 
le  même  sujet. 

N’oublions  pas  que  l’application  intrarectale  n’est 
qu’à  ses  débuts  et  que  nos  trois  pyélogrammes 
réussis  sont  les  premiers  réalisés  en  France.  On 
peut  espérer  obtenir  mieux,  et  c’est  à  l’améliora¬ 
tion  de  la  technique  que  nous  allons  nous  atta¬ 
cher  :  car,  si  la  méthode  intrarectale  arrive  à 
fournir  souvent  sinon  des  images  très  nettes,  du 
moins  des  images  suffisantes,  elle  sera  certaine¬ 
ment  très  intéressante  à  appliquer  chez  des  su¬ 
jets  ayant  des  veines  très  petites,  difficiLs  à  in¬ 
jecter,  chez  d’autres,  réfractaires  aux  injections 
intraveineuses,  enfin  et  surtout  chez  les  jeunes 
enfants. 

L’application  par  le  rectum  présente  sur  l’in¬ 
jection  intraveineuse  l’avantage  de  permettre 
l’élimination  plus  rapide  et  plus  facile  de  l’abro- 
dil  :  on  l’obtiendra,  en  effet,  par  un  simple  lave¬ 
ment  évacuateur. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 


Les  syndromes  épiphysaires  chez  l’enfant. 

Dans  un  important  travail,  R.  Simonini  (Giornale 
medico  AelV  Alto  Adige,  octobre  1930)  rapporte  deux 
observations  de  macrogénitosomie  précoce  qu'il  croit 
d’origine  épipliysaire.  Chez  ces  deux  malades,  âgés 
respectivement  de  onze  ans  et  de  quatre  ans,  le  développe¬ 
ment  des  organes  génitaux,  et  eu  particulier  du  pénis, 
était  considérable  ;  il  s’y  associait  un  développement 
somatique  et  squelettique  supérieur  de  huit  à  dix  ans 
à  celui  des  enfants  du  même  âge  (le  premer  enfant  pesait 
46  kilogrammes  et  mesurait  x™,37  ;  le  second  pesait 
31  kilogrammes  et  mesurait  o™,97)  ;  l’iutelligeuce  était 
nettement  en  retard  en  ne  considérant  que  l’âge  apparent, 
mais  était  presque  normale  si  l’on  tenait  compte  de  l’âge 
réel  ;  l’auteur  n’a  pas  observé  de  troubles  psychiques  ni 
une  précocité  particulière  de  l’instinct  sexuel,  contraire¬ 
ment  à  ce  que  relatent  d’autres  auteurs.  Enfin,  il  n’exis¬ 
tait  chez  les  deux  enfants  aucun  signe  de  tumeur  céré¬ 
brale.  En  l’absence  de  vérification  anatomo-p.athologique, 
l’auteur  ne  peut  préciser  la  cause  du  syndrome  observé, 
mais  il  lui  semble  cependant  que  l’origine  dyspinéalique 
est  certaine.  Il  fait  suivre  cette  observation  d’une  revue 
très  complète  de  la  question  et  résume  la  plupart  des 
observations  de  syndromes  épiphysaires  actuellement 
connues.  JE-VN  EErEboui,i,et. 

Septicémie  mortelle  à  bacille  de  Friedlander. 

A.  GuaIiDI  [Il  Morgagni,  14  décembre  1930)  rappiorte 
un  cas  mortel  de  septicémie  à  bacille  encapsulé  de  Eried- 
lander.  I/affection  évolua  en  quatre  mois  sous  forme 
d’une  fièvre  intermittente  assez  semblable  à  la  fièvre 
palustre.  Dans  la  dernière  semaine  de  la  maladie,  se  pro¬ 
duisit  une  localisation  splénique  de  l’infection,  avec 
formation  d’un  abcès  dans  lequel  fut  trouvé,  eu  cultmre 
pure,  le  bacille  de  Friedlander.  L’auteur  insiste  sur  la 
rareté  d’une  telle  localisation  ;  il  discute  d’autre  part 
l’étiologie  delà  septicémie  et  se  demande  sil’onne  devrait 
pas  incriminer  un  ozène  qui  existait ^vant  la  septicéiriie  ; 
on  sait  eu  effet  que  le  bacille  de  l’ozène  présente  les  mêmes 
caractères  morphologiques  et  culturaux  que  le  bacille 
de  Friedlander  ;  il  serait  donc  assez  logique  de  considérer 
l’ozène  comme  une  infection  locale  à  bacille  de  Prled- 
lander.  jE.tN  LEREBOmhET. 

L’absorption  de  l’hormone  folliculaire  par 
voie  gastrique. 

Maria  M.  Maino  {Archiva  dello  istituto  biochimico 
italiano,  novembre  1930)  a  étudié  chez  le  rat  les  effets 
de  l’absorption  par  voie  gastrique  d’hormone  folliculaire  ; 
elle  a  constaté  que  la  muqueuse  digestive  se  prêtait  à 
merveille  à  l’absorption  de  l’hormone  ovarienne  ;  la 
dose  active  par  voie  buccale  d’hormone  en  solution 
aqueuse  n’est  que  le  triple  de  la  dose  active  par  voie 
parentérale.  L’absorption  par  voie  gastrique  n’est  pas 
influencée  par  le  degré  de  pureté  de  la  solution  employée. 
Par  contre,  le  véhicule  a  une  grande  importance  et  les 
solutions  les  plus  actives  sont  les  solutions  alcooliques  ; 
c’est  ainsi  que  la  dose  active  par  voie  buccale  en  solution 
alcoolique  est  la  même  que  la  dose  active  par  voie  paren¬ 
térale  en  solution  aqueuse.  JE.\N  Lehe  BOUr,i,E’é. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LES  ATHËTOSES 


Henri  lib'dËR 

Professéu^  <lè  clinique  néuroioj^qüc  îV  ta  l'aculk-  de  inôdecniè  dé 
Marseille. 

A  lo'cèasioii  cl’iiil  malade  que  nous  avoïls  eu 
l’occasion  d’obsen^èf  ces  jottrs  derniers  à  la 
clirtiqu’e  nëürologic(ue  et  d’autres  ènfarits  que 
nous  poUvôlis  suivre  dé  loin  èn  loin  à  la  consul¬ 
tation,  j’ai  pensé  devoir  votis  résumer  nos  corinaîs- 
sancès  actuelles  sur  le  sjmdrome  atliétosiqüè  (i). 

Mais  auparavant  je  tiens  à  vdus  îndiqüèf  les 
principalès  caractéristiques  du  cas  qtiî  èst  le 
point  de  départ  de  cette  léçon. 

I/C  petit  iiinlaflc  de  treize  ans,  (lu’it  vous  a  été  donné 
de  voir  récerntuent  dans  le  service,  présentait  :  d'une 
part  un  syndrome  pyramidal,  surtout  net  à  droite,  et 
caractérisé  par  du  déficit  moteur,  de  la  contracture, 
des  réflexes  tèndîneûx  un  peu  vifs  et  un  réflexe  plantaire 
en'  extension  dit  côté  droit  ;  d'autré  part,  certaines  parti 
cutarités  intéressaùfes. 

An  lit,  eu  décubitus  dorsal,  le  membre  droit  est  en 
rotation  externe,  les  doigts  fréquemment  animés  de 
luôuvéméril.^  Iqn^s  de  flexion  et  d’extension  ;  quelquefois 
l'épàùle  droite  sé  sotdève  et  est  portée  eu  avant.  Quoique 
moins  fréquents,  eés  mouYemeiits  Sè  retrôuvérit  à  gàucîic. 
Les  orteils  se  fléchissent  et  s’étendent  ;  parfois  un  mou¬ 
vement  d'enroulement  des  membres  supérieurs  s’accom¬ 
pagne  de  flexion  brusque  des  deux  membres  inférieurs. 
Des  spasmés  sUrviénnént,  qui  fixeüt  les  membres  dans 
une  position  bizarre,  soit  spontanément,  soit  à  l’occasion 
d’itu  mouvement  Votontaîre,  soit  pendant  l’élôcufiou 
D’autres  fois,  lorsqu’on  dit  au  petit  malade  de  fléchir 
les  orteils,  alors  qu’à  gauche  le  mouvement  s’effectue 
uormàîémént,  à  droite  les  orteils  s’étendent. 

Quôî'que  l'a  contracture  soif  uéftc,  il'  est  po.ssiblc. 
fait  paradoxal,  par  un  éffott  lent  ét  progressif,  de  ren¬ 
verser  lés  phalanges  à  angle  droit  sut  les  métacarpiens; 
de  méiiie  la  flexion  dnrsale  du  pied  est  exagérée,  èt  if  est 
possible  d’obtenir  aux  genoux  un  angle  obtus  ouvert  en 
avant  ;  il  existe  donc  dé  rhypotoffié  associée  à  la  contrae- 
türé  d’ action. 

Le  pincement,  la  piqûre  amènent  üü  triple  retrait  des 
membres  inférieurs  ;  la  zone  cutanée  dont  Pexcitation 
produit  le  signe  de  Babinski  s’étend  à  toute  la  partie 
extérii'é  du  dos  du 'pied  droit  et  à  la  face  externe  de  la 
jainbé  jusqu’au  génoit. 

La  station  debout  ést  très  gônëe  et  la  marché  impos¬ 
sible,  si  deux  personnes  ne  fournissent  pas  des  points 
d’appui,  tant  à  cause  des  mouvements  involontaires  que 
dé  là  contracture.  Én  effet,  alors  que  la  jambe  gauche  est 
àpéü  prés  niirnialè,  lë  genou  droit  vient’  .se  placer  devant 
le  geubit'  gaiielie,  lé  pieil,  pointé  en  dehors  et  aviàissée, 
appuy  ant  par  le  bord  iutenie. 

L’état  psychique  est  .satisfaisant:  bien  que  l’eufaiil 
Il  ail  jamais  été  à  l'école,  il  lit  et  écrit  cuurauiment  ; 
wpencfant  il  n’a  côniniéncé  à  parler  qu’à  deux  ans  et  demi- 

Les  antécédents  héréditaires  sont  boiis,  il  ü’y  a  pas  de 

(t)f Leçon" éllnique  dn'8  mm'  1x136,  técnéillîé  par  lie  D' Pitot, 
assistant  à  la  Clinique  uéurcdbgiqne. 
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syphilis  chez  les  parents.  L’accouchement  a  nééesàité 
une  application  de  forceps  à  la  dixième  heure  du  travmi 
(enfant  de  5  kilogrammes)  ;  le  nouveau-nè  était  violacé, 
màis  ôn  n’a  eu  aucune  peiiie  à  le  raniln'er. 

Ces  quelques  renseignemènts  donnés  sur  le  cas 
qui  fait  l’objet  de  cette  leçon,  nous  pouvons  définir 
l’athétose  un  syndrome  mdfenr  d’origifie  céré¬ 
brale,  caractérise  par  des  mouvements  involontaires, 
ondulatoires,  lents,  de  faible  amplitude,  prédomi¬ 
nant  aux  extrémités  des  membres  supérieurs. 

Nous  décrirons  d’abord  le  syndrome  athéto- 
sique,  puis  les  principaux  types  cliniques, 
l’athétose  double,  pure  ou  associée  au  syndrome 
pyramidal,  l’athétose  familiale,  l’hémiathétose. 
Nous  dirons  enfin  quelques  mots  de  la  pliysio- 
jrathologie. 

Le  syndrome  athétosique. 

Il  comprend  quatre  éléments  :  mouvements 
athétosiques ,  spasmes  nerveux,  hypertonie,  synci- 
nésies. 

lolyes  mouvements  athétosiques,  assez  lents, 
de  faible  amplitude,  sont  de  type  ondulant, 
reptatoire. 

Ils  prédominent  à  la  main  :  les  doigts  sont 
animés  de  mouvements  incessants,  prenant 
chaque  doigt  séparément  et  réalisant  les  j)bsitions 
les  plus  bizarres,  rappelant  les  reptations  des 
tentacules  de  poulpe.  Ces  mouvements  ne  sont  pas 
soumis  à  l’action  de  la  volonté  ;  ils  sont  au  con¬ 
traire  exagérés  par  l’émotion,  les  mouvements 
volontaires.  Plus  amples  dans  la  station  debout, 
ils  diminuent  dans  lé  décubitus  dorsal  et  dispa¬ 
raissent  même  dans  le  décubitus  ventral. 

Ils  se  distinguent  facilement  des  tremblements 
à  allure  rythmique,  dès  myocloiiies  à  secousses 
plus  brusques,  des  tics  répétant  toujours  les 
mêmes  actes,  de  la  chorée  aux;  gestes  plus  amples, 
plus  brusques,  plus  illogiques.  Quelques  cas 
d’athétose  s’accompagnent  de  mouvements  plus 
intenses,  mouvements  choréo-athétosiques. 

Pes  mains  s’ouvrent  et  se  ferment  comme  pour 
capter  un  objet  imaginaire.  I,es  doigts  se  tordent, 
s’éversent  surtout  en  arrière,  en  tme  hyperexten¬ 
sion  pathologique  des  dernières  phalanges  sur  les 
premières,  à  la  manière  des  danseuses  cambod- 
giemies.  A  ces  mouvements  des  doigts  s’asso¬ 
cient  des  mouvements  de  pronation  de  la  main 
on  extension  sur  le  poignet,  et  parfois  tui  mouve¬ 
ment  plus  rüscret  d'enroulement  de  tout  le 
membre. 

Aux  membres'  infénems,  les  orteils  botfgeui 
d’une  façon  continuelle  ;  le  cou-de-pied  présente 
des  mouvements  de  eircumduction. 

N®  7.  3‘** 
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A  la  face,  les  muscles,  surtout  les  muscles  du 
domaine  du  facial  inférieur,  exécutent  une  mi¬ 
mique  désordonnée,  qui  finit  par  rider  le  visage, 
et  donner  un  masque  vieillot.  «  Le  rire  large  est 
l’expression  la  plus  fréquente,  qui  suit,  illogique¬ 
ment  et  sans  ordre,  celle  de  tristesse,  de  crainte, 
de  curiosité,  de  découragement,  d’admiration» 
(Dejerine). 

Ces  grimaces  incessantes  surviennent  soit  spon¬ 
tanément,  soit  au  cours  de  la  parole,  de  la 
mastication. 

La  langue  reste  souvent  pendante  hors  de  la 
bouche. 

La  tête  s’incline  en  avant  et  de  côté,  les  épaules 
esquissent  un  mouvement  alternatif  de  «valse 
chaloupée  ». 

2°  Au  mouvement  athétosique  s’associent  sou¬ 
vent  des  spasmes  d’ensemble  du  membre.  Ces 
spasmes,  généralement  douloureux,  immobilisent 
brusquement  le  membre,  à  l’occasion  d’un  mouve¬ 
ment  ou  d’une  excitation  superficielle,  en  une 
attitude  bizarre  :  membre  inférieur  en  hyperex¬ 
tension  ou  en  flexion,  membre  supérieur  en  exten¬ 
sion  avec  pronation  exagérée,  cou  en  torticolis 
ou  rétrocolis. 

Chez  un  malade  de  Souques  et  H.  Valter 
(Soc.  neur.,  g  novembre  1922),  athétosique 
depuis  l’enfance,  des  contractures  musculaires 
violentes  localisées  au  grand  pectoral  et  au  grand 
dorsal  entraînèrent  vers  l’âge  de  cinquante-deux 
ans  une  luxation  récidivante  de  l’épaule.  La  sec¬ 
tion  des  tendons  du  grand  pectoral  et  du  grand 
dorsal  amena  la  cessation  des  paroxysmes. 

30  L’hypertonie  des  athétosiques  est  rme 
hypertonie-  curieuse,  hypertonie  d’attitude,  et 
au  cours  des  mouvements,  contrastant  avec  un 
fond  de  véritable  hypotonie  (Foerster),  quand  le 
malade  est  complètement  au  repos,  comme  le 
montre  l’hyperlaxité  articulaire,  en  particulier  la 
subluxation  des  phalanges  dans  les  mouvements 
passifs. 

40  Les  syncinèsies  sont  particulièrement  exa¬ 
gérées. 

Tous  ces  troubles  rendent  au  malade  tous  les 
actes  dfficiles,  même  ceux  de  s’habiller,  de  boire, 
de  manger,  de  marcher.  La  marche  se  fait  cuisses 
en  adduction,  orteils  frottant  le  sol  comme  dans 
le  Little.  La  parole  est  lente,  tramante >  mono¬ 
tone,  comme  tirée  hors  de  la  bouche  (Seelig- 
muller),  l’écriture  embrouillée,  illisible. 

L’attitude  du  malade  serait,  d’après  les  clas¬ 
siques  (Foerster),  celle  du  foetus,  celle  du  nouveau- 
né.  Pour  Wilson,  il  s’agirait  d’une  posture  chan¬ 
geante,  dérivant  de  la  rigidité  décérébrée.  En 
réalité,  l’attitude  est  asèez  variable  suivant  les  cas. 
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Formes  cliniques  de  l’athétose. 

1°  Athétose  double  congénitale  pure  ; 
syndrome  de  Cécile  Vogt.  —  Le  tableau  est 
celui  que  nous  venons  de  prendre  pour  type,  avec 
ses  mouvements,  ses  spasmes,  ses  syncinèsies 
incessantes  de  la  face,  du  cou,  des  membres,  qui 
rendent  à  peu  près  impossible  tout  acte  un  peu 
compliqué.  La  marche  est  spasmodique,  parfois 
sautillante.  La  mastication,  la  déglutition,  la 
phonation  sont  très  gênées.  Il  y  a  des  crises  de 
pleurer  et  de  rire  spasmodique.  L’intellect  n’est 
pas  profondément  atteint,  si  l’on  tient  compte  de 
l’impossibilité  où.  se  trouve  l’enfant  d’aller  à 
l’école.  Les  réflexes  sont  exagérés,  sans  clonus  ; 

.  il  y  a  un  faux  Babinski  par  extension  athétosique, 
incessante,  du  gros  orteil. 

Babinski  et  Jarkowski  ont  signalé  un  cas 
curieux  d’athétose  bilatérale,  extrêmement  intense, 
entraînant  une  impotence  grave,  sans  signes 
pyramidaux  ni  cérébelleux,  qui  présentait  xme 
inversion  curieuse  de  la  motilité  volontaire.  Le 
petit  malade,  cependant  intelligent  et  docile, 
commençait  par  exécuter  presque  toujours  le 
mouvement  inverse  de  celui  qui  lui  était  com¬ 
mandé  ;  dans  les  épreuves  de  résistance,  il  con¬ 
tractait  ses  muscles,  quand  on  lui  demandait 
de  se  prêter  au  mouvement  passif,  et  il  relâchait 
ses  muscles  lorsqu’on  lui  demandait  de  s’y 
opposer. 

La  maladie  débute  dès  les  premiers  mois  de  la 
vie  extra-utérine,  généralement  par  des  grimaces 
de  la  face.  Fait  particulier,  X évolution  est  légère¬ 
ment  régressive,  et  au  bout  de  quelques  années 
le  syndrome  va  en  s’atténuant. 

Ce  syndrome  correspond,  comme  l’à  montré 
Cécile  Vogt,  à  des  lésions  particulières  du  stria¬ 
tum  (putamen  et  noyau  caudé),  qui  donnent  un 
aspect  marbré  au  striatum  sur  les  coupes  colorées 
au  Pal-Kulschitzky. 

Bon  nombre  de  ces  enfants  sont  nés  en  état  de 
mort  apparente,  mais  les  lésions  striées  ne  seraient 
pas  dues  aux  traumatismes  obstétricaux  ;  elles 
auraient  une  origine  intra-utérine. 

2''  Athétose  double  avec  diplégie  spasmo¬ 
dique.  ■ —  Au  syndrome  précédent  s’associe  un 
syndrome  pyramidal  double  ;  hypertonie  intense 
(sans  hypotonie  au  repos  comme  dans  la  maladie 
de  Cécile  Vogt),  jambes  demi-fléchies,  genoux 
accolés  l’un  à  l’autre,  exagération  des  réflexes 
avec  clonus  comme  dans  la  maladie  de  Little,  et 
signe  de  Babinski. 

Parfois  même,  et  ce  fait  curieux  a  été  signalé- 
par  Guillain  et  Dubois  {Soc.  neur.,  7  mai  1914), 
la  zone  cutanée  dont  l’excitation  provoque  l’appa- 
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vitioji  (hi  i>hénomèiie  de  l’orleil  de  -  Babinski 
s’étend  à  toute  la  moitié  correspondante  du 
tégument.  D’autres  foi.s,  l’excitation  d’un  point 
quelconque  d’une  moitié  du  corps  déclenche  un 
réflexe  contralàtéral  d’extension  de  l’orteil.  Be 
petit  malade  qu’il  vous  a  été  donné  de  voir  dans 
_  notre  service  présentait  ces  deux  phénomènes 
d’extension  et  de  dilïusion. 

Ba  compression  des  globes  oculaires  jmatiquée 
comme  pour  la  recherche  du  réflexe  oclilo- 
cardiaque  amène,  dans  certains  cas,  la  disparition 
des  mouvements  anormaux  (Guillain  et  Dubois, 
Soc.  neur.,  juin  1014)  ;  d’autres  fois  l'inverse 
se  produit  (Bhermitte  et  B.  Cornil). 

Contfâirement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  maladie 
de  C.  Vogt,  où  les  troubles  psychiques  sont  toujours 
peu  marqués,  ici  il  est  fréquent  de  rencontrer 
de  tels  troubles,  en  particulier  du  déficit  intel¬ 
lectuel  as.socié  à  de.s  crises  d’épilepsie.  Rous.sy  et 
Mil®  Bévy  ont  publié  un  cas  curieüx  d’athétose 
bilatérale  acquise  avec  crises  jacksonieimes  à 
aura  visuelle  [Soc.  néur.,  10  janvier  1924). 

D’autre  part,  à  l’inver.se  de  syndrome  de 
Cécile  Vogt,  l’athétose  double  avec  diplégie 
.s])a.smodique  a  une  évolution  toujours  jjtogres- 

Ün  autre  caractère  particulier  de  l’athétose 
double  avec  diplégie  spasmodiqire  réside  dans  la 
dàïe  d’ apparition  de  l’ affection,  qlii  n’est  pas  obli¬ 
gatoirement  congénitale  et  peut  survenir  dans  la 
jneiiiiêre  enfance  à  la  suite  d’une  maladie  iufec- 

J,es  lésions  de  l'athétose  double  avec  diplégie 
sont  à  là  fois  striées  (comme  daiis  le  syndrome 
])récédent)  et  corticales. 

Dans  uUe  jrrécédente  leqijii  sur  les  syhdronies 
scnis-coriieaUx,  je  vous  ai  parlé  de  là  coe.xistencc 
delé.sions  hépatiques  avec  tle.s  alïectioUs  du  stria- 
liim,  dans  la  maladie  dé  Wilsoli  et  la  ]jseudo- 
sclérose  de  Wesfphall-StrUliipell.  Cette  dégéné- 
latioii  se  lencohtre  encore  quelquefois  dans 
d'autres  lésions  du  système  extrapyramidal  ; 
elle  à  notainlneiit  été  signalée  pàr  de  Giacomo 
{Il  Policlinico,  Gaz.  medica,  i®*'  mars  1929)  chez 
un  malade  atteint  d’athétose  double  congénitale 
avec  diplégie  spàstique  et  troubles  jisychiques  : 
prolifération  inarquée  du  tissu  conjonctif  avét 
atteinte  irrédominante  du  tissu  rétlcUlairc. 

Athétüse  pure  et  athéto.sc  aveo  diiilégie  .spa.siuodlqiu- 
eoustitiieiit  deux  types  itiipoi-tuuts  ilii  gr.-ind  groupe  de, -i 
lîNCÉi’ii  AtocAïi  mes  ini'antii,i;s. 

Aveu  M.'igui  (A’ir.  di  jmtot.  ii.crv.  e.  menluk),  on  jieut 
eUi.s.ser  ees  eucéphfrlopatliie.s  de  hi  iiuiiiière  .suivante  : 

i"  Iditme.s  n.VKiVl'oSl’ASTlyoKS,  duii.s  lesquelle.s  prédo- 
luineiii  la  p.-indysie  et  l’altératiou  de.s  uiouveuieiits 
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volontaires,  formes  à  proprement  parler  diiématiqiies 
que  réalise  surtout  ia  contracture  pyramidale. 

Dans  ce  groupe  rentrent  :  a)  X’hémipUgie  cèrébraie 
infanUIe  ;  b)  la  diplégie  cérébrale  inlantile  et  la  maladie 
de  LiUle  ;  c)  la  paralysie  pseudo-bulbaire. 

e"  I^'ormes  AKlNiiïO-iiYPERClNltTlQT'KS.  où  il  n’existe 
pas  de  vraie  paralysie,  mais  une  altération  des  mouvè- 
lueut.s  automatiques  et  .subconscients  avec  iibéralion  des 
mouvements  volontaires.  C’est  le  type  de  la  rigidité 
strio-paliidale,  qui  peut  s’accompagner  ou  non  d’iiyjrer- 

Dans  ce  groupe  rentrent  : 

a.  I,’a/iiéfose  double  par  état  marbré  du  slriatum  (syn¬ 
drome  de  Cécile  t’ogt)  ; 

b.  Da  chorée  congénitale  ; 

c.  T, a  rigidité  strio-paliidale,  dontle  parkin.soni.siiie  ]rost- 
encéplialitique  est  une  forme  fréquente  ; 

d.  Ba  dégénérescence  hépaio-lenticulaire,  groupe  qui 
comprend  la  maladie  de  Wilson  et  la  pseudo-sclérose  de 
Westplial-Strumpell  ; 

e.  1,6  syndrome  de  rigidité  décéréhrée. 

3“  Ùormes  mixtes,  rAàÉTiQUES,  AKixf:TiQUE.s,  iivper- 
ciNiSïiyuBS,  qui  renferment  le  plus  grand  nombre  de  cas. 
be  type  le  plus  important  dans  ce  groupe  est  le  syndrome 
])\-ramido-strié  de  la  sclérose  cérébrale  infantile,  Vathé- 
tose  double  avec  diplégie  spasmodique  de  l’enfance,  on  se 
trouvent  si  fréquerailient  associés  les  liyiierciiiésies,  les 
manifestations  eouvutsives  et  le  délicit  intellectuel. 

3®  Athétose  familiale.  —  Bien  plu.s  rare¬ 
ment  observé,  le  caractère  familial  de  certains 
cas  d’athétose  a  ét;  signalé  pat  Renault  et 
Halbron  pour  la  maladie  de  Cécile  Vogt.  Syllàba 
et  Henncr  {Kev.  neur.,  1926)  l'ont  rencontré 
également  dans  l’athétose  avec  diplégie.  Bss  cas 
de  ces  derniers  auteurs  se  distinguent  par  : 

a.  D’autres  anomalies,  en  particulier  déforma 
lions  crâniennes,  pinceau  conjonctival  triangnlairo 
vasculaire  bilatéral,  et  nystagmus  spontané; 

b.  Abolition  des  réflexes  tendineux; 

c.  l’ixagération  du  réflexe  erémastériéu  avec 
zone  réflexogène  étendue  siir  tout  le  corps; 

d.  Coexistence  de  sigiies  pyramidaux,  Babinski 
vtni  ou  signe  de  l’éventail,  ou Mendel-Beohterew. 

4"  Hémiatliétose.  .  Dans  l'hémiathétOBc, 

les  mouvements  anormaux  sont  les  mêmes  que 
dans  l’athétose  double,  mais  il  ne  s’agit  pas 
I  l’athétose  pute.  Il  y  a  toujoürs  un  syndrome 
])yramidal  associé,  quelquefois  avec  hémianes¬ 
thésie,  du  moins  au  début.  Cette  hémianesthésie 
s’explique  facilement  par  l’extension  de  la  lésion 
à  la  couche  optiqlie, 

B’hémiathétose  complique  presque  exclusive¬ 
ment  les  hémiplégies  de  l’enfant,  mais  elle  suit 
joarfois  certainés  hémiplégies  de  l'adülte  et  du 
rdeillard. 

Il  existetait,  d’après  Bhefiiiitte  et  Cornil 
(.'ïofi.  neur.,  3  juin  1920),  chez  l’àdnlte  ou  le 
N’ieillard,  un  syndrome  pseudo-bulhàire  avec  hénii- 
alhétose,  càlisé  pàr  des  lésions  hémnrragiquéS 
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ou  malaciques,  siégeant  au  niveau  du  striatum. 
Ce  syndrome,  qui  survient  à  la  suite  d’ictus 
répétés,  se  caractérise,  outre  l’athétose,  par  des 
désordres  dans  les  mouvements  associés  comme 
la  marche,  la  déglutition,  la  phonation  et  la 
mimique.  Dans  quelques  cas  les  phénomènes 
pyramidaux  du  début  rétrocèdent,  au  point 
d’être  difficilement  décelables,  à  mesure  que  s’ins¬ 
tallent  les  troubles  des  mouvement.s  associés» 

Physio-pathologie. 

D’athétose  est  surtout  considérée  comme  la 
conséquence  de  lésions  de  nature  variable,  mais 
toujours  localisées  au  striatum,  c’est-à-dire  au 
putamen  et  au  noyau  caudé.  Cette  théorie  clas¬ 
sique  soutenue  par  Dandouzy,  Grasset,  C.  et  O. 
Vogt,  Pierre-Marie  et  Dhermitte,  Ramsay  Hunt, 
Souques,  Foerster,  est  confirmée  par  la  constatation 
dans  un  grand  nombre  de  cas  de  lésions  du  corps 
strié  :  état  marbré,  lésions  propres  aux  encéphalo¬ 
pathies  infantiles,  hémorragie,  malacie,  reliquat 
de  processus  infectieux. 

D’autres  auteurs  ont  vu  se  produire  des 
mouvements  athétosiques  après  des  lésions  por¬ 
tant  sur  d’autres  formations  grises  de  la  base, 
comme  le  thalamus  (Dejerine,  von  Monakow),  le 
corps  de  Luys,  le  noyau  rouge,  sur  les  pédoncules 
cérébelleux  et  même  la  voie  pyramidale.  Chacune  de 
ces  constatations  est  venue  élargir  la  conception 
de  l’athétose. 

Récemment  Minkowski  (Congrès  alién.  et  neur., 
Paris  1925),  après  l’excision  du  centre  moteur 
cortical  d’un  .hémisphère,  a  vu  se  produire  chez 
le  chat  des  mouvements  anormaux,  lents,  à  carac¬ 
tère  athétosique,  entrecoupés  de  spasmes,  et 
renforcés  par  un  état  de  tension  affective.  Ces 
mouvements  sont  localisés  aux  membres  anté¬ 
rieurs,  les  plus  habiles,  par  suite  ceux  où  ils 
doivent  être  le  plus  visibles,  et  prédominent  dans 
le  membre  opposé  à  la  lésion.  D.  S.  Omorokow 
(Vestnik  chir.  i  progran.  oblastei,  1925,  t.  IV, 
no  lo-ii)  a  eu  l’occasion  de  voir  disparaître, 
par  excision  du  centre  cortical,  les  mouvements 
athétosiques  de  deux  malades.  Chez  l’un  de  ces 
malades,  l’origine  corticale  est  démontrée  par 
l’association  de  crises  épileptiques  et  la  décou¬ 
verte,  à  l’intervention,  de  reliquats  infectieux  au 
niveau  du  cortex  et  des  méninges. 

Da  possibilité  de  la  locaiisation  corticaie 
DE  e’athétose  a  pu  être  ainsi  envisagée. 

Peut-être  théorie  striée  ét  théorie  corticale 
de  l’athétose  ne  sont  pas  aussi  éloignées  l’une  de 
l’autre  qu’eUes  leparaissent.  Pour  certains  auteurs, 
en  particulier  pour  Ramsay  Hunt,  les  mouvements 
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anormaux  qui  font  partie  du  S5Tadrome  strié  ne 
seraient-ils  pas  dus  à  l’action  d’arrêt,  l’action 
régulatrice,  que  le  striatum  exerce  sur  les  exci¬ 
tations  motrices  plus  ou  moins  désordonnées 
parties  de  l’écorce? 


SUR  L’ACTION  PHARMACO- 
DYNAMIQUE  DE  QUELQUES 
AMINO=ALCOOLS  DÉRIVÉS 
DE  LA  NORÊPHÊDRINE, 

DE  L’ÉPHÉDRINE 
ET  DE  L’ÉTHANOLAMINE 

Jeanne  LÉVY  et  M-”»  SERQENT-MONSARRAT 

Des  propriétés  sympathomimétiques  de  l’éphé- 
drine,  propriétés  qui  se  manifestent  mênie  lors¬ 
que  cette  substance  est  administrée  par  voie 
buccale,  lui  ont  acquis  une  place  importante  dans 
la  thérapeutique  moderne  où  l’on  utilise  tour  à 
tour  son  action  vasoconstrictrice  en  oto-rhino- 
laryngologie,  ses  effets  hypertenseurs  dans  cer¬ 
tains  états  anaphylactiques  oü  spasmodiques, 
notamment  dans  les  crises  d’asthme,  et  son 
action  mydriatique  en  oculistique.  Toutefois, 
à  côté  de  propriétés  si  remarquables,  qui  justifient 
son  emploi  en  clinique,  l’éphédrine  peut  exercer 
à  fortes  doses  et  même,  dans  certaines  conditions, 
à  faibles  doses,  une  action  dépressive  cardiaque 
qui  n’est  pas  négligeable  et  qui  limite  sou  utili¬ 
sation. 

C’est  précisément  dans  le  but  de  découvrir  de 
nouvelles  substances  douées  de  propriétés  sjmi- 
pathomimétiques  analogues  mais  de  toxicité 
moindre,  que,  dans  ces  dernières  années,  les  chi¬ 
mistes  ont  préparé  par  voie  synthétique  un  cer¬ 
tain  nombre  d'homologues  ou  d’isologues  de 
l’éphédrine.  Deur  tâche  fut  simplifiée  par  le  tra¬ 
vail  de  Spath  qui,  en  réalisant  la  s}mthèse  de  l’éphé- 
drine,  fixa  d’une  façon  certaine  sa  constitution. 

A  côté  des  homologues  inférieurs  et  supérieurs 
de  l’éphédrine,  C«H»  —  CHOH  —  CH  (CHS) 
NHCH’,  011  prépara  ceux  de  la  noréphédrine, 
C0H6  —  CHOH  —  CH  (CH3)  NH^,  autre  alca¬ 
loïde  isolé  également  de  VEphedra  vulgaris  et 
qui  a  été  préparé  synthétiquement. 

D’examen  pharmacologique  de  ces  diverses 
substances  montra  que  parmi  celles-ci  trois  des 
plus  simples  :  la  phényléthanolamine  C*H®  — 
CHOH  —  CH®  —  NH®,  le  phényl  i  méthyla- 
mino  2  éthanol  i,  C^H®  —  CHOH  —  CH®NIÎ 
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CH^  et  la  norhomoéphédrine  C®H®  —  CHOH 

—  CH  (C*H®)  NH*  possèdent  des  propriétés  sym- 
pathicomiinétiques  comparables  à  celles  de  l’éplié- 
drine. 

1°  La  phényléthanolamine,  étudiée  par  Barger 
et  Dale  (i),  Hirose  (2)  et  Tainter  (3), se  caractérise 
par  une  élévation  de  la  pression  artérielle  lente  et 
durable  analogue  comme  importance  à  celle  de 
l’épliédrine  naturelle  et  par  une  toxicité  qui,  dé¬ 
terminée  sur  certaines  espèces  (rat),  est  compa¬ 
rable  à  celle  de  l’éphédrine  (Tainter)  et  sur  d’autres 
esjrèces  (Ailes)  (4)  est,  soit  supérieure  (lapin),  soit 
inférieure  (cobaye)  ; 

2°  Le  phényl  i  méthylamino  2  éthanol  3 
préparé  par  M.  Fourneau  (5)  provoque  chez  le 
chien  une  augmentation  de  la  pression  artérielle 
comparable  à  celle  de  l’éphédrine  naturelle.  Comme 
il  s’agit  d’une  substance  racémique,  il  est  pro¬ 
bable  que  l’mi  des  isomères  optiques  aurait  une 
activité  supérieure  à  celle  de  l’éphédrine  ; 

3°  La  norhomoéphédrine,  préparée  par  M.  'l'if- 
feneau  et  l’une  d’entre  nous  (6)  et  dont  l’action 
pharmacodynamique  a  été  étudiée  par  ces  auteurs 
en  collaboration  avec  M.  Paul  Boyer,  possède  une 
action  hypertensive  appréciable  qui  peut  être 
comparée  à  celle  que  provoque  l’éphédrine  natu¬ 
relle.  La  noréphédrine,  déjà  étudiée  par  Nagai 
puis  récemment  par  Chen  (7)  et  par  l’une  d’entre 
nous,  a  aussi  une  action  hypertensive  importante. 

Enfin  récemment  Curtis  (8)  a  étudié  l’action 
pharmacodynamique  de  quelques  homologues 
de  l’éphédrine  de  formule  générale  C®H®  —  CHOH 

—  CH  (CH®)  N  (R)  R'  possédant  une  fonction 
arnine  tertiaire  dans  lesquels  R  et  R'  sont  des  radi¬ 
caux  méthyle,  éthyle,  propyle  et  butyle.  Ces 
.substances  manifestent  ime  action  hypertensive 
qui  toutefois  est  moindre  que  celle  de  l’éphédrine, 

A  côté  de  ces  quelques  substances  qui  possèdent 
toutes,  quoique  à  des  degrés  divers,  une  action 
hyi.)ertensive,  les  homologues  supérieurs  de  l’éphé- 
drine  préparés  par  M.  Fourneau,  C®H®--CHOH 

(1) C.'nAK6ER  etH. Dale, /oMf».  physiol.,  XCI,  1910,1).  19. 

(2)  Hirose,  Mût.  a.  d.  medizFak.  Kaiser.  Univ.  Tokyo, 
XIII,  1915,  p.  459- 

(3)  Tainter,  Journ.  pharm.  and  exp.  therap.,  XXXVI, 
1929,  p.  29. 

(4)  Allés,  Journ.  pharm.  and  exp.  therap.,  XXXII,  1927, 
p.  121. 

(5)  D’action  pharmacodynamique  du  phényl  i  méthyla¬ 
mino  2  éthanol  ainsi  que  celle  des  homologuessupérieursde 
l’éphcdrine  préparés  par  M.  Fourneau  ont  été  examinées  au 
laboratoire  de  pharmacologie  de  la  Faculté  de  médecine. 

(6)  M.  Tiffeneau  et  Jeanne  Dévy,  C.  R.  Ac.  sc., 
CDXXXIII,  1926,  p.  969.  —  M.  Tiffeneau,  Jeanne  Dévy 
et  Paul  Boyer,  Paris  médical,  XVIII,  1928,  p.  .■î.'is. 

(7)  K.-K.  Chen,  ChanG  Keng  Wu  et  E.  Henriksen. 
The  Journal  of  pharm.and  exp.  therap.,  XXXVI,  1929,  p.  363. 

(8)  Curtis,  Journ.  pharm.  and  exp.  therap.,  XXXV,  1929, 
p.  321. 


—  CH  (R)  NH  —  CH®  dans  lesquels  R  est  un 
éthyle  ou  un  propyle,  ainsi  que  les  homologues 
supérieurs  de  la  noréphédrine  préparés  par  M.  Tif¬ 
feneau  et  Jeanne  Lévy,  C®H®  —  CHOH  —  CH 
(R)  NH®  dans  lesquels  R  est  un  propyle  ou  un 
phényle,  manifestent  des  propriétés  hypotensives 
et  possèdent,  même  à  faibles  doses,  une  action 
dépressive  snr  le  myocarde. 

Il  n’est  donc  pas  douteux,  d’après  ces  résultats, 
que  les  différents  radicaux  substituant  une  mo¬ 
lécule  exercent  une  influence  prépondérante  sur 
les  propriétés  physiologiques  de  cette  molécule, 
comme  ils  agissent  d’ailleurs  sur  ses  propriétés 
chimiques  et  physiques. 

Afin  de  préciser  les  rapports  qui  existent  entre 
la  constitution  chimique  et  l’action  pharmaco¬ 
dynamique  dans  la  .série  de  l’éphédrine,  nous 
avons  examiné  les  propriétés  cardio-vasculaires 
de  quelques  ammo-alcools,  dont  le  squelette 
carboné  se  rapproche  de  celui  de  l’éphédrine  ou 
de  la  noréphédrine,  mais  dans  lesquels  l’hydro¬ 
gène  de  la  fonction  alcool  secondaire  est  substitué 
par  un  méthyle  ou  un  éthyle. 

Nous  avons  examiné  au  point  de  vne  de  leur 
action  iiharmacodynamique  les  quatre  substances 
suivantes  : 

1°  Le  phényl.  2  amino  i  propanol  2  :  C^H® 
(CH®)  COH  —  CH®NH®  ; 

20  Le  phényl  2  amino  i  butanol  2  :  C®H® 
(C®H6)  COH  —  CH®NH®  ; 

30  Le  phényl  3-méthylamino  2-butanol  3  : 
C6H®  (CH®)  COH  —  CH  (CH®)  NH  —  CH®  ; 

4®  Le  phényl  3  méthylamino  2  pentanol  3  : 
C^H®  (C®H®)  COH  —  CH  (CH®)NH  —  CH®. 

Parmi  ces  quatre  substances,  le  phényl  2 
amino  i  propanol  2  C^H®  (CH®)  COH  —  CH»NH® 
a  seul  été  reconnu  doué  de  propriétés  hyper- 
teusives  qui  sont  comparables  comme  importance 
et  comme  durée  à  celles  de  l’éphédrine  racé¬ 
mique.  Cependant  le  mécanisme  de  l’action  de 
cette  substance  est  diflerent  de  celui  de  l’éphédrine, 
car  le  phényl  2  amino  i  propanol  3  n’agit,  comme 
on  le  montrera  dans  la  partie  exjiérimentale,  que 
très  faiblement  sur  le  pneumogastrique. 

Quant  aux  trois  autres  phénylamiuoalcools 
examinés  par  nous,  leur  action  est  nettement  dif¬ 
férente.  L’un,  le  phényl  2  amino  i  butanol  2, 
agit  peu  sur  la  pression  artérielle  du  chien,  tandis 
que  les  deux  autres  substances  provoquent  dans 
les  mêmes  conditions  de  l’hypotension. 

A  côté  de  l’étude  pharmacodynamique  des  homo¬ 
logues  de  l’éphédrine  et  de  la  noréphédrine  nous 
avons  examiné  l’action  cardio-vasculaire  dq  quel¬ 
ques  éthanolamincs  et  propanolamines  disubsti- 
tuées,  à  savoir  : 

7-4***» 
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La!  dié^hÿléfjfraîi'okrtninc  (G-TP)'^C(Til  — 
2'*  La'  cIï'pTOjjyféthaTioîaiirin'e  — 

CliaNH^  ; 

J*-  La  dîbenzyléfhaffolaiirirte  (e’bF)2e(;H  -  - 

; 

4<>  Frf  diéthyffjfojranolainiite 
NH  CHF 

’  I^O'ti'S  avons  j'ni  ccmstader  (fû'e,  (-aadis  que  le 
prêinîet  terWiÊ  étifcïié  se  caractérise  ,par  sa  faible 
toxicité'  ca'rdiac|tte  et  nne  action  vaso-constric- 


tive  iiiipOttante,  les  lailiiologties  sU])étiLntr.s  déirri- 
liieiit  le  eoeüt  et  sont  d'autant  plus  toniques  que 
leur  poids  iiioléeulilirc?  est  plus  ëleve  ;  quant  à  la 
(iiëtiiyliJrîipaUtfiatliine,  elle  nianifeste,  cU  tllêiue 
tciiips  tlü’Uue  légère  iiyi)otelisioil,  tUie  action  vaso- 
ilikttattiee. 

1.  Phéiiyi  2  prôpâiiol  2,  àrlliilië  1  CW’ (CH'*) 
CÔH  — Ch®  NH*.  --  la  phéUyl  2  ptopanol  a 
amine  i  a  été  obteiiiie  pat  action  de  l’iodure  dc 
liiagiiésiliiU  iiiétliyle  SUr  le  clllothydrate  d’amiiio- 
aeéürplléilolie  C«S6  —  Cü  -  -  OH®  NH®,HC1. 

Soi!  ehioriiydrate  Utilisé  dans  nos  eSsais  phar¬ 
macodynamiques  cristallise  dans  un  mélange  d’al¬ 
cool  et  d’éther  anhydre  en  Unes  aiguilles  blanches 


14  Phrier  k/JÎ. 

ftfoible's  à  ISO’- 152^'.  NOtte  avons  étudié'  son  action 
sUf  les  appareils  cardio'-vaseulaffe  et  respifatoirc 
de  quelques  afirmaÆrx  homéothermes  ou  hétéro- 
thermes. 

AetiOfi  càFd-îo^VaseUIàïrÊ.  —  Fes  expériences 
ont  été  effeetuéessoitsfirle  ehien  snr  lequel  nous 
avons  suivi  les  variations  de  la  pression  artérielle, 
et  les  HiodifiG'afions  du  rythme  cardiaque  (ccetir 
îT*  sUiI),  soit  sur  la  grenouille  (cceur  isolé  ou  in 
situ),  soit  enfin  sur  les  Vaisseaux  des  pattes  pos¬ 
térieures  du  cobaye. 

Fa  phéïiyï  2  propânol  2  amine  i 
se  caractérise  au  point  de  Vue 
pharmaeodynamiqne  par  l’hyper¬ 
tension  qn’elleproduit  chez  le  chien 
par  voie  intraveineuse.  Cette  élé¬ 
vation  de  la  pression  artérielle  .se 
rapproche  de  celle  qu’on  obtient 
avec  réphédrine  racémique  (éphé- 
toiiine)  ;  elle  est  moins  importante 
que  celle  produite  par  l’éphédrine 
naturelle.  Notons  de  pln.s  que 
l’action  de  la  pliényl  2  propânol  2 
rfitiine  I  sur  le  pneumogastrique 
est  très  faible. 

Action  Sur  la  pression  arté- 

DO.yEs 
—  Après  in¬ 
jection  de  faibles  doses  de  I  à 
2  milligrammes  par  kilogramme 
de  pliényl  2  propttnol  2  amine  l, 
on  observe  nne  élévation  progres¬ 
sive  et  relativement  assez  rapide 
de  la  pression  artérielle  qni  se 
caractéri.se  par  sa  durée  (fig.  l). 
Faction  de  ce  produit,  compa¬ 
rable  à  celle  de  l’éphédrine  natu¬ 
relle,  en  diffère  non  seulèiuent 
dans  son  intensité,  mais  aussi 
clans  sa  qualité.  ff,n  effet,  tandis 
que  l 'action  hypertensive  dél’éphé- 
drine  est  toujours  acconqiagnée  d’un  ralen- 
tisseiiient  très  marqué  des  pulsations  carotidiennes 
et  d’une  augmentation  considérable  de  leur 
amplitude,  action  attribuée  i>ar  la  pliqiatt  des 
auteurs  à  nne  excitation  secondaire  du  pneumo¬ 
gastrique,  l’action  vagale  du  cliloiiiydrate  de 
phéUyl  2  propailol  2  aiüiue  I  est  très  faible  et  ne 
peut  être  mise  eu  évidence  dans  l’étude  dé  l’ao- 
tion  de  cette  substance  sur  la  pression  artérielle 
du  chien.  I,a  double  vagotolnie  cervieale  où  la 
paralysie  des  vagues  au  moyeu  d'atropine  ne 
modifie  nullement  le  tracé  de  la  pression  arté¬ 
rielle. 

D’autre  part,  si  comme  l’éphédrine  le  chlorhy- 
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drate  de  pliényl  2  propanol  2  amine  i  provoque 
une  hypertension  durable,  son  action  est  plus 
faible  que  celle  de  l’éphédrine  naturelle,  puisque, 
tandis  que  3  milligrammes  d’éphédrine  par  kilo¬ 
gramme  élèvent  la  pression  de  12  à  24  centimètres 
de  Hg  pendant  vingt-quatre  minutes  vingt  se¬ 
condes  (Chen),  2  milligrammes  par  kilogramme  de 
la  substance  étudiée  par  nous  provoquent  seule¬ 
ment  une  hypertension  d’environ  4  à  6  centimètres 
de  Hg  pendant  seize  minutes  et  que  5  milligrammes 
par  kilogramme  élèvent  la  pression  artérielle  du 
chien  de  8  centimètres  pendant  vingt  minutes. 

b.  Effets  des  doses  moyennes  répétée  — 
Si  on  répète  de  dix  en  dix  minutes 
des  doses  de  2  à  5  milligrammes  de 
phényl  2  propanol  2  amine  i  on 
constate,  comme  avec  l’éphédrine, 
qu’après  avoir  injecté  une  certaine 
quantité  de  substance  l’effet  hyper- 
tenseur  diminue  d’intensité  et  que 
même  un  effet  hypotenseur  peut  lui 
succéder.  Comme  avec  l’alcaloïde  de 
VEphedra  vulgaris  d’ailleurs,  l’effet 
hypotenseur  ne  .se  produit  qu’après 
avoir  injecté  une  certainé  quantité  • 
de  substance  variant  de  15  à  50  mil¬ 
ligrammes  par  kilogramme  d’ani¬ 
mal. 

Action  cardiaque. — Cette  étude 
a  été  effectuée  successivement  sur 
le  cœur  du  chien  et  sur  le  cœur  de 
grenouille. 

a.  Action  sur  le  cceur  de  chien. 

—  L’action  du  chlorhydrate  de 
phényl  2  propanol  2  amine  i  sur  le 
cœur  in  situ  a  permis  de  mettre  en 
évidence  d’une  part  son  action  va- 
gale  non  décelable  par  l’étude  des 
variations  de  la  pression  artérielle 
et,  d’autre  part,  à  fortes  doses,  son 
action  sur  le  myocarde. 

Chez  le  chien  n’ayant  pas  reçu 
d’atropine,  les  faibles  doses  de  i  et  de  2  milligram¬ 
mes  par  kilogramme  ralentissent  le  r5d:hme  car¬ 
diaque  et  diminuent  d’une  façon  notoire  l’amplitude 
de  l’oreillette  (fig.  2). 

Au  contraire,  après  avoir  reçu  une  quantité 
suffisante  de  sulfate  d’atropine  pour  paraly.ser 
le  pneumogastrique,  le  chlorhydrate  de  phényl  2 
propanol  2  amine  i  agit  en  augmentant  nette¬ 
ment  l’amplitude  de  l’oreillette  (fig.  3).  Les  doses 
donnant  une  légère  hypotension  diminuent  légè¬ 
rement  à  la  fois  l’amplitude  auriculaire  et  ventri¬ 
culaire  et  la  fréquence  cardiaque. 

b.  Action  sur  le  cceur  de  cîrenouille.  — 


Nous  avons  étudié  l’action  du  chlorhydrate  de 
phényl  2  propanol  2  amine  i  sur  le  cœur  de  gre¬ 
nouille  perfusé  par  la  méthode  de  Straub. 

Nous  avons  utilisé  pour  la  perfusion  une  solu¬ 
tion  à  I  p.  100  et  nous  avons  constaté  qu’à 
cette  dose  cette  substance  agit  sur  le  cœur  de 
grenouille  en  produisant  une  diminution  progres¬ 
sive  del’amplitude  en  même  temps  qu’uneaugmen- 
tation  du  rythme  qui  se  maintient  ensuite 
constant  jusqu’à  la  mort  (fig.  4). 

Action  vasomotrice.  . —  Nous  avons  étudié 
l’action  vasomotrice  du  chlorhydrate  de  phényl  2 
propanol  2  amine  i  d’une  part  en  enregistrant 


les  variations  de  volume  du  rein  et  d’autre 
part  en  étudiant  l’action  de  cette  substance 
sur  les  vaisseaux  des  pattes  postérieures  du 
cobaye. 

-  a.  Action  vasomotrice  rénale.  —  L’action 
vasomotrice  rénale  a  été  étudiée  par  pléthysmo- 
graphie  in  situ.  Nous  avons  constaté  que  le  chlor¬ 
hydrate  de  phényl  2  propanol  2  amine  i  n’a 
aucune  action  sur  le  volume  du  rein  aux  doses  de 
I  à  2  centigrammes  par  kilogramme. 

b.  Perfusion  des  pattes  postérieures  du 
COBAYE.  —  Le  clilorhydrate  de  phényl  2  propa¬ 
nol  2  amine  i  exerce  sur  les  vaisseaux  de  cobaye 


n  du  chlorhydrate  de  phényl  2  proiianol 


(fig.  2 


t  si¬ 


cilien  5''‘'’,2.  De  haut  eu  bas,  tempsen  secondes,  tracé  auriculaire  et  venlri- 

(2)  En  X,  injection  intraveineuse  de  2  niilligramiiics  par  kilograiumc  de 
chlorhydrate  de  phényl  2  propanol  2  amine  1. 

L’animal  reçoit  i  milligramme  de  sulfate  d’atropine. 

(3)  En  X,  injection  iutra  veineuse  de  i  milligramme  par  kilogramme  de 
chlorhydrate  de  phényl  2  propanol  2  amine. 
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iUK‘  iictiou  viisucdii.stiicliice  extrêitieiiit'iil  faiblo 
et  passagère, 

II.  Phényl  2  butanol  2  amine  1  C“H"  (C^H^) 
CQH  —  CH»  NH».  —  ba  phényl  2  butanol  2 
amine  i  a  été  obtenue  par  action  du  bromure 
de  magnésium  éthyle  sur  le  chlorhydrate  d’ami- 
noacétophénone  —  CO  —  CH»NH»,  HCl, 

I.e  chlorhydrate  de  phényl  2  butanol  2  amine  i 


Action  du  clilorliydintc  de  plicnyl  2  ijiojniiiol  2  nniine  j 
sur  le  cœur  isoliS  de  Krcnonillc  (11r.  .|). 

De  bas  en  haut,  tcni])s  en  secondes,  tracé  des  iiulsations  car¬ 
diaques.  i'“  ligne,  normal.  Kti  X,  perfusion  de  i  centimètre 
cube  d’unesolution  fi  i  p.  roo  ;  2“  ligne,  même  cœur  après  dix- 
huit  minutes;  3“lignc,  même  cœur  après  quarante-.six  minutes; 
4“  ligne,  niême  cœur  après  soixante-huit  minutes. 

cristallise  dans  un  mélange  d’alcool  absolu  et 
d’éther  anhydre  en  aiguilles  fusibles  à  i84-i8C>'>. 
C’est  ce  chlorhydrate  que  nous  avons  utilisé  dans 
nos  essais  pharmacodynamiques.  Nous  avons 
étudié  cette  substance  au  point  devuedeson  action 
cardio-vasculaire  sur  le  chien  et  la  grenouille. 

Action  cardio-vasculaire.  —  Nous  avons 
étudié  l’action  cardio-vasculaire  de  cette  sub¬ 
stance  sur  la  pression  artérielle  du  chien,  sur  le 
cœur  de  la  grenouille  in  situ  ou  isolé  et  perfusé 


/./  Pihmcr  lOJT. 

par  la  méthode  de  Straub.  Celte  snltsiauce  su 
caractérise  jtar  sa  faible  action  sur  la  pre.ssiO}t 
artérielle  aux -petites  dose.s  et  2>ar  l'hypotension 
qu'elle  ifrovoque  aux  doses  plus  élevées.  Comme 
son  homologue  inférieur,  elle  déprime  le  myocarde 
aux  doses  de  I  à  2  centigrammes  jrar  kilogramme. 

1/action  vasomotrice  rénale  a  été  étudiée  par 
l>léthysmographie  in  situ.  Nous  avons  constaté 
qu’aux  faibles  doses  une  très  légère  vasodilata¬ 
tion,  d’ailteur.s  jrassagère,  se  manife.ste. 

III.  Phényl  3  méthylamlno  2  butanol  S 
C«H«  (CH'‘)  COH  —  CH  (CH")  NH  CH".  — 
l,e  2)hén3'l  3  méthylamiiio  2  butanol  3  a  été  ob¬ 
tenu  par  action  de  l’iodure  de  magnésium  méthode 
sur  le  chlorhydrate  d'éphédroiie  C«H"  —  CO  —  CH 
(CH")  NH  —  CH",  HCl.  On  isole  facilement 
dans  cette  réaction  le  chlorhydrate  de  idiényl  3 
méthylamino  2  butanol  3  qui  cri.stallise  dans  un 
mélange  d’alcool  absolu  et  d’éther  anliydre  en 
aiguilles  fusibles  à  245-248“.  C’est  ce  chlorhy¬ 
drate  que  nous  avons  utilisé  dans. nos  expérieiices 
jiharmacodynamlqucs  sur  le  chien  et  la  gre¬ 
nouille. 

Action  cardio-vasculaire.  —  Nous  avons 
étudié  l'action  cardio-vasculaire  du  clilorhydrate 
de  phényl  3  méthylamino  2  butanol  3  sur  la  pres¬ 
sion  artérielle  du  chien,  sur  le  cœur  i.solé  du  chien, 
sur  le  cœur  de  grenouille  in  situ  ou  isolé  et  per¬ 
fusé  ci  .sur  les  vaisseaux-  de  grenouille. 

Cette  substance  agit  en  provoquant  une  baisse 
de  la  pres-sion  artérielle  du  chien  ;  elle  possède, 
en  outre,  une  action  dépressive  cardiaque. 

H’action  de  cette  substance  se  différencié  donc 
nettement  de  celle  de  l’éphédrone  dont  elle  dérive. 
En  effet,  l’éphédfone  agit  en  provoquant  à  la 
dose  de  5  milligrammes  par  kilogramme  une 
hypertension  de  3  à  5  centimètres  de  Hg  qui  se 
jrrolonge  de  dix  à  quinze  minutes. 

IV. IfPhényl-  3  méthylamino  2  pentanol  S 
C6H6  (C«H6)  COH  —  CH  (CH")  NH  —  CH".  —  Ee 
phényl  3  méthylamino  2  pentanol  3  a  été  obtenu 
par  action  du  bromure  de  magnésium  éthyle 
sur  le  chlorhydrate  d’éphédrone  C®H®  —  CO  — 
CH  (CH")  NH  —  CH8,HC1.  Ee  chlorhydrate  de 
phényl  3  méthylamino  2  pentanol  3  utilisé  dans 
nos  essais  cristallise  dans  un  mélange  d’alcool 
absolu  et  d'éther  anhydre  en  aiguilles  fusibles 
à  192“. 

Action  cardio-vasculaire.  —  Nous  avons 
étudié  l’action  cardio-vasculaire  du  chlorhydrate 
de  i^hényl  3  méthylamino  2  pentanol  3  sur  la 
pression  artérielle  et  sur  le  cœur  du  chien  in  situ, 
sur  le  cœur  de  la  grenouille  in  situ  ou  isolé,  et 
enfin  sur  les  vaisseaux  du  train  postérieur  de 
grenouille.  Cette  substance  agit  comme  son  homo- 
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logue  inférieur  en  provoquant  une  baisse  de  Ks 
]>reRsion  artérielle. 

V.  Éthyl  a  butanol  2  amine  1  syn.  dié- 
thyl-éthanolamine  (C*H6)2  cOH-CH'î-NH^.  — 
Iv’éthyl  3  butanol  2  amiue  i  a  été  obtenue  par 
action  du  bromure  de  magnésiuhi  éthyle  sur  le 
chlorhydrate  de  glycocolate  d’éthyle.  I^a  chlorhy¬ 
drate  d 'éthyl  2  butanol  3  amine  I  utili.sé  dans  nos 
e.ssai.s  cristallise  dans  un  mélange  d’alcool  absolu 
et  d'éther  anhydre,  il  est  fusible  à  136“  (i). 

Action  cardio-vasculaire.  —  Nous  avons 
étudié  l’action  de  cette  substance  sur  la  pression 
artérielle  et  le  cœur  de  chien,  sur  le  coeur  de  gre¬ 
nouille  in  xUn  et  isolé  et  sur  les  vaisseaux  des 
])atte.s  postérieures  de  grenouille. 

Cette  substance  se  caractérise  ])ar  sa  très  légère 
action  sur  la  ])ression  artérielle  qui,  au.x  do.ses  de 
1  à  3  centigrammes,  e.st  un  jreu  abaissée,  irnr  sa 
faible  action  sur  le  myocarde  et  surtout  par  son 
important  pouvoir  vaso-con.strioteur  sur  les  vais¬ 
seaux  de  grenouille  et  de  cobaye,  ainsi  que  par  sa 
faible  toxicité  sur  la  souris. 

VI.  Propyl  2  pentanol  2  amine  1,  syn.  di- 
propyléthanolamine  (CSHf)»  COH  —  CH*  NH*. 

-  ha  propyl  2  pentanol  2  amine  i  a  été  pré¬ 
parée  par  notion  du  bromure  de  magnésiiun 
irropyle  sur  le  chlorhydrate  de  glycocolate  d’éthvle 
C*Hf'  COO  CH»  --  NH»,HC1.  Le  chlorhydrate 
de  propyl  2  pentanol  2  amine  i  utilisé  dans  nos 
essais  cristallise  dans  un  mélange  d'alcool  absolu 
et  d’éther  anhydre  et  fond  à  134-1350. 

Action  caPdiO’Vasculaire.  —  Nous  avons 
étudié  l'action  çardio-vasculaire  de  cette  substance 
tout  à  la  fois  sur  la  pression  artérielle  et  le  cœur  de 
chien  et  sur  le  cœur  de  grenouille  in  situ  ou  isolé 
ét  perfusé.  Cette  substance  se  oaractériae  par  ses 
actions  hypotensives  sur  la  pression  artérielle  et 
dépressive  sur  le  myocarde. 

VIT.  Dibenzyléthanolamine  (C®H5  —  CPI*)» 
COH  — ■  CH»  NH».  —  La  dibenzyléthanola- 
niine,  fusible  à  114'’,  a  été  jrréparée  par  action  du 
chloruré  de  magnésium  benzyle  sur  le  chlorhydrate 
de  glycocolate  d’éthyle  C»H6COO— GH»Nh’»,HC1. 
Son  chlorhydrate  utilisé  dans  nos  essais  cristal¬ 
lise  lentement  et  fond  à  177Q. 

Acition  cardio-vasculaire.  Nous  avons 
étudié  l'action  cardio-va.soulaire  du  chlorhydrate 
de  dibenzyléthanolamine  .sur  la  pression  arté¬ 
rielle  et  sur  le  cœur  in  situ  du  chien,  sur  le  cœur 
de  grenouille  in  sHu  ou  isolé  et  perfusé,  sur  les 
vaisseaux  des  pattes  postérieures  de  la  grenouille. 

Cette  substarice  paraît  beaucoup  plus  active  et 

(i)  I,e dérivé  beuzoylc  de  cet  anjiuo-ftlçool  fusible  4  ID4° 
a  été  yréiiarc  ])ar  IbioMAS  et  nurrziiîCHiî,  Zeit.  Phys.,  140, 
i!)Z4, 1>.  344.  ■ 


plus  toxique  que  ses  homologue, s  inférieurs,  Llle 
se  caractéri.se  par  une  importanle  action  hyito 
tensive,  une  action  dépressive  considérable  et 
une  action  vaso -constrictive  notable.. 

VIII.  Éthyl  3  pentanol  3  amine  2  (C*H^)* 
COH  —  CH  (CH»)  —  NH*.  —  L’éthrd  3  penta- 
110I3  amine  2  a  été  obtenue  par  action  dubromure 
de  magnésium  éthyle  sur  le  chlorhydrate  d’ala¬ 
nine  éther. 

Le  chlorhydrate  d’éthyl  3  pentanol  3  amine  2 
utilisé  dans  nos  essais  cristallise  dans  un  mélange 
d’alcool  absolu  et  d’éther  anhydre  et  fond  à  143- 

144-  (2). 

Action  cardio-vasculairc.  —  Nous  avons 
examiné  l’action  cardio-vasctilaire  du  clilorliy- 
dvate  d’cthyl3  pentanol  3  ainûtc  2  sur  ]a  pression 
artérielle  du  chien,  .sur  lé  cœur  in  si(n.  du  ebien, 
sur  le  cœur  de  grenouille  in  siln  tni  isolé ei  i)erfusé, 
ainsi  que  sur  les  vaisseaux  des  pattes  ])o,stéi'iemes 
de  cobaye. 

Iv’étbyl  3  pentanol  3  amine  2  a  une  action 
pharmacodynamique  différente  de  celle  de  son 
homologue  inférieur  la  diéthyléthanolamine.  Klle 
agit  .sur  la  pression  artérielle  d\i  clpeu  qu’elle 
ahaisse,elle  déprime  le  myocarde  et  provoque  une 
vaso-düatatinu  des  vaisseaux  d\i  cobaye. 

Conclusions.  —  Nous  avons  étudié  l’action 
pliarinacodyuainique  d  a  huit  amiuQ-alcnols  prépa¬ 
rés  synthétiquement.  Les  résultats  obtenus  ont 
été  exposés  ci-dessous,  eu  groupant  les  substances 
utilisées  eu  trois  séries  suivant  les  produits  dont 
elles  dérivent, 

I,  Subs(c(nç0s  lérivées  d^Vaininoacctophénono,  — - 
Le  cblorhj'drate  de  phényl  2  propanol  2  aunne  i 
C«H6  (CH^)  COH-CH2-NH»-HCl  est  la  seule  parmi 
les  sfibstances  étudiée, s  qui  agit  sur  la  jnession 
artérielle  du  chien  en  provoquant  de  l’hjqrerten- 
.sion,  Celle-ci  peut,  à  certain  point  de  vue,  être 
coiuparée  à  celle  que  produit  réjihédrine  racé- 
mique.  Mai»  cette  substance  se  caractérise  par  sa 
faible  action  vagale  et  par  sa  faible  action  vaso¬ 
motrice. 

vSou  homologue  supérieur,  le  chlorhydrate  de 
phényl  3  butanol  2  amine  a  peu  d’action  sur  la 
pression  artérielle  à  petites  doses  ;  h  fortes  do, ses, 
il  provoque  de  I’h5q3otension. 

3.  Subslançps  dérivée);  de  l’éphédrtme,  —  Le 
chlorhydrate  de  phényl  3  niétlrjdamino  ?  butanol 
et  son  homologue  supérieur  agissent  sur  la  pres¬ 
sion  artérielle  en  provoquant  de  l’h>q}otensjou, 
Celle-ci  est  d’autant  plps  importante  que  la  sub¬ 
stance  utilisée  a  un  poids  moléculaire  plus  élevé, 

L’action  de  ces  substances  est  nettement  dis- 

(3)I,edérivéhotiiioylù  de  uct  uiuliio-a1oni)l  fiiaihlcà  1,14-1115“ 
a  été  préparé  par  U'IIOMAk  et  UbtïkIiîchu,  hic.  cil. 
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tincte  (le  celle  que  produit  l’éphédrone  dout  ils 
dérivent. 

3.  Substances  dérivées  de  V éthanolamine.  —  a.  Dé¬ 
rivés  du  glycocolle.  —  ha.  diéthyl  éthanolamine  se 
caractérise  par  sa  faible  toxicité  sur  le  myocarde 
et  son  important  pouvoir  vaso-constricteur.  Ses 
homologues  paraissent  être  d’autant  pins  toxique.® 
que  leur  poids  moléculaire  est  plus  élevé. 

b.  Dérivé  de  l’alanine.  —  I^e  chlorhydrate 
d’éthyl  3  pentanol  3  amine  2  agit  sur  la  pression 
artérielle  en  provoquant  de  l’hypotension.  Il  se 
caractérise  par  son  action  vaso-dilatatrice  sur  les 
vaisseaux  de  cobaye. 


INDICATIONS  ET  RÉSULTATS 
DES  INJECTIONS  INTRA= 
RECTALES  DE  SÉRUM  SALÉ 
HYPERTONIQUE  W 


m.  Robert  SOUPAUL.T 


Comme  la  plupart  des  chirurgiens  en  France, 
j’ai  eu  l’occasion,  depuis  les  publications  de 
MM.  Gosset,  Binet,  de  Petit-DutaiUis,  d’utiliser 
avec  fruit  le  sérum  salé  hypertonique  par  voie 
intraveineuse  dans  quelques  cas  graves  d’ôcclu- 
sion  intestinale. 

Parmi  les  malades  qui  ont  grandement  béné¬ 
ficié  de  cette  thérapeutique,  l’un  d’eux  a  été  le 
sujet  d’une  observation  que  mon  maître,  M.  le 
professeur  Gosset,  a  bien  voulu  rapporter  pour 
moi  à  la  Société  de  chirurgie  (séance'  du  2  avril 

1930). 

Chez  cet  opéré  qui,  à  la  suite  d’une  appenth- 
cectoniie  tardive  pour  appendicite  perforée  suivie 
de  péritonite  purulente,  présenta  au  quinzième 
jour  un  syndrome  d’occlusion  post-opératoire 
d’allure  grave,  les  phénomènes  redoutables  cédè¬ 
rent  comme  par  enchantement  à  une  injection 
intraveineuse  de  sérum  salé  hyperchloruré  ;  et 
je  m’étais  demandé  alors  si  j’étais  parvenu  à  agir 
seulement  sur  l’état  toxique  général  où  si  j’avais 
obtenu  un  effet  plus  direct  sur  la  musculature 
intestinale. 

Quoi  qu’il  en  soit,  une  remarque  s’était  imposée 
à  moi  en  observant  l’heureuse  transformation 
de  ce  jeune  malade  dans  les  heures  qui  suivirent 
l’administration  de  la  solution  h5q)ertonique  de 
NaCl.  C’est  que,  outre  le  relèvement  de  l’état 
général,  la  disparition  des  phénomènes  d’intoxi- 

(i)  Cet  article  était  remis  à  la  direction  du  journal, 
quand  j’ai  pris  connaissance  d’un  travail  de  M.  Jaunenay, 
{Bordeaux  chirurgical,  janvier  1931,  n»  i,  page  46). 
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cation  grave,  des  vomissements,  de  la  tachy¬ 
cardie,  etc.,  le  malade  commença  à  expulser  des 
gaz  et  à  se  déballgnner,  alors  que  depuis  plus  de 
quarante-huit  heures  le  passage  des  gaz  avait 
cessé  et  que  le  météorisme  augmentait  de  manière 
inquiétante. 

J’avais  d’abord  supposé  que  ce  résultat  n’était 
qu’une  des  nombreuses  conséquences  liées  au  réta¬ 
blissement  de  l’équilibre  humoral  par  le  chlorure 
de  sodium.  Mais  je  m’étais  cependant  arrêté  à 
l’hypothèse  qu’il  pouvait  peut-être  s’agir  d’une 
action  spécifique  de  ce  médicament  sur  le  péri¬ 
staltisme  intestinal.  Cette  hypothèse  a  d’ailleurs 
été  émise  par  M.  Chevassu  {Société  de  chirur¬ 
gie,  séance  du  24  avril  1930).  Quoi  qu’il  en  soit,  je 
m’étais  promis  à  la  première  occasion  de  vérifier 
la  chose. 

Cette  occasion  ne  se  fit  pas  attendre  :  une  femme 
obèse,  atteinte  de  lithiase  vésiculaire,  présenta 
après  la  cholécystectomie  un  iléus  paralytique 
anormalement  prolongé  et,  au  bout  de  trois  jours, 
elle  était  très  gênée  par  une  distension  abdomi¬ 
nale  due  à  l’accumulation  des  gaz  intestinaux, 
une  grande  gêne  respiratoire  ;  elle  était  agitée, 
son  pouls  était  rapide.  Pourtant,  les  circons¬ 
tances  étant  moins  pressantes,  j’hésitais  à  em¬ 
ployer  la  voie  intraveineuse  et,  me  souvenant  du 
cas  de  Michel  (de  Marseille)  {Société  de  chirurgie, 
séance  du  12  décembre  1928),  à  qui  la  voie  rectale 
permit  d’administrer  avec  succès  du  sérum 
hypersalé  chez  un  nourrisson  atteint  d’occlu¬ 
sion  par  invagination  intestinale,  je  fis  faire  une 
instillation  intrarectale  avec  cinq  ampoules  dé 
10  centimètres  cubes  de  solution  hyperchlorurée 
sodique  à  15  p.  100,  soit  50  centimètres  cubes  con¬ 
tenant  75  .grammes  de  sels.  ly’effet  fut  presque 
immédiat  :  quelques  minutes  après,  ime  débâcle 
gazeuse  se  produisit  et  qui  fut  le  prélude  de  l’éva¬ 
cuation  complète,  qui  s’effectua  spontanément 
pendant  les  vingt-quatre  heures  suivantes. 

Je  répétai  la  chose  peu  de  temps  après  chez  une 
femme  opérée  pour  pelvi-péritonite  purulente 
par  pyo-salpinx  rompu,  avec  le  même  succès  ; 
puis  chez  un  vieillard  cacochyme,  et  de  ce  fait 
inopérable,  qui  faisait  des  petites  crises  pseudo¬ 
occlusives  sous  la  dépendance  d’im  foyer  inflam¬ 
matoire  abdominal  probablement  appendicu¬ 
laire  :  chaque  petit  lavement  hypersalé  rétablis¬ 
sait  pour  un  temps  le  passage  des  gaz. 

Depuis  lors,  j’ai  pris  l’habitude,  dans  ma  pra¬ 
tique  journalière,  d’utiliser  cette  méthode  qui  est 
véritablement  simple,  d’une  humble  portée  dans 
la  plupart  des  cas,  mais  qui  constitue,  dans  des 
circonstances  plus  rares  et  plus  graves,  une  res¬ 
source  précieuse.  Des  quelques  collègues  ou  élèves 
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aüxqtlels  j’eil  ai  parié  et  qui  l'ont  essayée  se  sont 
bien  vite  déclarés  coiivaîncils  ;  et  mon  maître^ 
M.  Labey,  chef  de  service  à  hariboisiète  et  dont 
j’ai  l’ilôimeut  d’êtte  l'assistant,  ayant  constaté 
CCS  résultats,  a  prescrit  régulièrement  l’emploi 
de  cette  thérapeutique  à  Son  personnel  chaque 
fois  <iue  les  circonstances  paraissent  la  réclamer. 

ha  plupart  du  temps,  il  s’agît  seulement,  comme 
j’en  ai  donné  plus  haut  deux  exemples,  d’opérés 
qui  fendent  difficilement  leurs  gaz  polir  des  rai¬ 
sons  diverses  et  peut-être  individuelles,  lirais 
dont  la  principale  hie  paraît  être  là  longue  durée 
de  la  laparotomie  et  l’importance  des  manipula¬ 
tions  intestinales,  ha  paralysie  de  la  rtlttscula- 
tiire  intestinale  se  prolonge  ail  delà  des  délais 
habituels  (quarante-huit  heitre.s),  et  des  troubles 
s’ensni\-ciit  parmi  lesquels  le  malaise  doulou¬ 
reux  des  (qiérés.  bc  lavement  liypersalé  paraît 
agir  en  réveillant  cette  musculature,  en  suscitant 
des  contractions  des  fibres  lisses,  d’où  expulsion 
du  contenu. 

Mais,  d'autres  fois,  il  ,‘^'agit  de  péritonisme  ;  ce 
sont  des  malades  non  opéré.s,  chez  lesquels  Un 
processus  infectieux  abdominal  ou  pelvien,  sup- 
imré  ou  lion  (pelvi-péritonite  génitale,  périclnn 
lécystite  aigue,  foyer  appendiculaire  non  collecté^ 
siguioïdite,  etc.),  a  créé  une  réaction  péritonéale 
bâtarde.  11  n’y  a  pas  de  péritonite  au  .sens  anato¬ 
mique  du  mot  ;  mais  la  séreuse  est  hyperémiée, 
légèrement  exsudative,  et  les  anses  peu  à  peu  dis¬ 
tendues.  On  n’ose  intervenir  :  les  signes  ne  sont 
Jias  assez  nets  et  d’autre  part,  chacun  connaît  la 
gravité  de  ces  opération.s  à  «  tiède  ».  On  cherche 
donc  à. temporiser,  à  «refroidir».  Pourtant l’arrOt 
des  gaz  ne  ])eut  se  prolonger  au  delà  de  certaines 
limites.  Voilà  une  situation  où  je  crois  que  ce  que 
je  propose  aujourd’hui  peut  rendre  plus  qu’un 
léger  service,  car,  ce  faisant,  on  gagnera  du  temps 
et  on  réussira  peut-être,  grâce  à  la  glace,  au 
repos,  aux  médicaments  anti-infectieux,  à  doubler 
le  cap,  alors  que  l’occlusion  aurait  sans  doute 
forcé  la  main,  malgré  l’extrait  hypophysaire,  les 
laxatifs  oU  le  lavement  électrique. 

Il  est  difficile  d’assêrur  d’ores  et  déjà  une  théorie 
sur  des  bases  physiologiques  eptant  à  cet  effet 
indéniable  du  lavement  hyiJêrsalé  sur  le  péri¬ 
staltisme  intestinal. 

Cependant,  il  est  impossible,  a  priori,  d’ad¬ 
mettre  l’absorption  d’une  solution  hyperto¬ 
nique  à  travers  la  muqueuse  rectale  de  même 
qu’à  travers  n’importe  quelle  autre  muqueuse, 
la  diffusion  des  liquides  dans  l’olganisme  obéis¬ 
sant  aux  lois  de  l’osmose,  et  c’ëst  pourquoi  la 
voie  veineuse  est  seule  utilisable  quand  on  veut 
agir  sur  l’équilibre  humoral. 


Il  faut  donc  bien  conclure  à  une  propriété  spé 
ciflque  de  la  solution  salée  concentrée  sur  la 
musculature  intestinale. 

J'ai  trouvé  d’ailleurs,  dans  mes  lectures,  un 
travail  expérimental  de  deux  auteurs  américains^ 
MyntoSh  C.  A.  et  Owing  J.  C.  (i),  qui  obtinrent 
la  preuve  de  cette  action.  Chez  le  chien,  ils  pro¬ 
voquèrent  un  péristaltisme  intestinal  intense  au 
moyen  du  sérum  hypertonique. 

C’est  donc  illie  donnée,  peut-être  nouvelle, 
en  tous  les  cas  expérimentalement  démontrée  et, 
d’autre  part,  fort  intéressante  dans  son  applica¬ 
tion  pratique  et  que,  pour  ma  part,  je  suis  heu¬ 
reux  de  faire  connaître  aujourd’hui,  en  a5mnt 
obtenu  grande  Satisfaction. 

he  manuel  opératoire  est  des  plus  simples  et 
tient  en  quelques  mots  :  loo  grammes  de  solution 
hypertonique  de  NaCl  à  lo  ]).  loo  qu’on  instil¬ 
lera  dans  le  rectum  au  moyen  d’une  petite  sonde. 
Or,  ici,  aucune  nécessité  d’avoir  un  liquide  slc- 
rilisé  ;  et  on  peut,  extemporanément,  préparer  le 
remède  en  versant  et  .dissolvant,  dans  un  demi- 
verre  d’eau  tiède,  deux  cuillerées  à  café  de  sel 
ordinaire. 
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A  L’ÊQUILIÔRE  ACIDE=BASE 
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h’eau  de  Vichy  contient  environ  5  grammes  de  - 
bicarbonate  de  soude  ])ar  litre.  Kn  dehors  des 
actions  spécifiques  qu’elle  jreut  posséder  de  par 
son  origine  thermale,  elle  est  capable  de  modifier 
profondément  l’équilibre  acide-base  de  l’orga- 
nisme.  C’e.st  ce  que  nous  nous  sommes  proposé 
d’étudier,  après  tant  d’autres  recherches  sur  ce 
sujet,  mais  avec  d’autres  méthodes. 

Oautrelet,  de  halaubie,  avaient  cnnslaté  cl 
mesuré  par  le  dosage  de  l’acidité,  l’aloalinisatiou 
due  à  la  prise  des  eaUX.  hes  anciens  inétlecins 
de  Vichy  recherchaient  systématiquement  l’al¬ 
calinisation  des  urines  qu’ils  appréciaient  au  pa¬ 
pier  de  tournesol.  Mais  déjà  certains  d’entre  eux 
avaient  constaté  une  acidification  paradoxale 
<les  urines,  malgré  la  continuation  de  la  cure. 

Plus  récemment,  Bierty  et  Ratherr^  ont  observé 

(i)  Archiiies  of  surgery,  1928,  l.  XVII,  p.  996. 
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que  l'augmentation  du  de  Turine  du  matin, 
due  à  l’ingestion  d’une  même  quantité  d’eau  de 
Vichy,  n’est  pas  la  même  pour  chaque  malade, 
et  qu’il  y  a  à  ce  sujet  des  variations  individuelles. 
M.  de  Fossey  et  Manceau  ont  fait  des  constata¬ 
tions  analogues,  mais  en  précisant  que  l’eau  de 
Vichy,  prise  au  griffon,  n’est  pas  toujours  al- 
calinisante  et  que,  chez  certains  malades  dont 
l’urine  est  alcaline  avant  le  début  de  la  cure,  l’in¬ 
gestion  d’eau  dans  les  conditions  normales  de 
traitement  produit  une  diminution  du  uri¬ 
naire,  donc  une  tendance  à  l’acidification,  qui, 
bien  que  n’étant  jamais  considérable,  dénote  une 
tendance  à  un  retour  vers  un  équilibre  normal. 

Glénard,  M.  de  Fossey  et  Manceau  ont  mesuré 
la  réserve  alcaline  du  sang  avant,  pendant  et 
après  la  cure  de  Vichy  :  d’après  eux,  chaque  prise 
d’eau  amène  une  alcalinisation  immédiate,  mais 
fugace,  et  ce  n’est  que  la  répétition  progres¬ 
sive  des  doses  qui  permet  les  modifications  de  la 
réserve  alcaline  ;  celles-ci  sont  peu  importantes 
lorsque  la  réserve  alcaline  est  normale,  elles  sont 
plus  marquées  selon  que  les  chiffres  de  celle-ci 
sont  hauts  ou  bas  et  tendent  à  un  retour  à  la  nor¬ 
male,  qu’elle  soit  très  forte  ou  trop  basse  au  début 
de  la  cure. 

Enfin  Dufourt,  Houlbert  et  Roubeau  ont  amorcé 
le  travail  que  nous  nous  proposons  de  préciser, 
et  dont  nous  avons  confirmé  les  premières  con» 
clusions.  Leur  communication  portait  sur  des 
malades  de  l’hôpital  thermal  dont  les  urines 
avaient  été  recueillies  et  analysées  avec  les  mêmes 
techniques  que  nous  avons  choisies.  Nombre  de 
ces  sujets  subissaient,  du  fait  de  l’ingestion  de 
l’eau  de  Vichy,  une  alcalinisation  nette,  mais, 
fait  curieux,  chez  im  certain  nombre  d’entre  eux 
l’aciditése  relevait  à  la  fin  de  la  cure,  pour  attein¬ 
dre  souvent  une  valeur  supérieure  à  celle  du 
début. 

Nous  nous  sommes  adressés  à  l’analyse  d’urine, 
d’abord  à  cause  de  la  facilité  de  sou  emploi,  puis 
parce  qu’on  en  peut  tirer  des  renseignements 
plus  variés  que  ne  le  font  les  analyses  courantes 
de  sang,  telles  que  le  et  la  réserve  alcaline, 
enfin  parce  qu’elle  est  en  un  sens  plus  précise; 
elle  peut  en  effet,  quand  elle  est  pratiquée  sur 
l’urine  de  vingt-quatre  heures,  fournir  la  moyenne 
de  l’équilibre  acide-base  de  l’individu,  alors  que 
toutes  les  autres  épreuves  ne  donnent  qu’une  vue 
instantanée  du  nycthémère  choisi  arbitraire¬ 
ment. 

Nous  avons  utilisé  le  système  d’analyse  pré¬ 
conisé  par  Goiffon  et  que  nous  rappellerons  suc¬ 
cinctement  ;  nous  renvoyons  aux  mémoires  ori¬ 
ginaux  pour  les  techniques  et  leurs  justifications. 


14  Février  igsi. 

Il  consiste  à  mesurer  tout  d’abord  le  pH  de 
l’urine,  puis  les  facteurs  qui  le  déterminent,  ex¬ 
primés  tous  .en  centimètres  cubes  de  solution 
décinormale.  Ces  facteurs  sont  les  suivants  : 

1°  Ees  acides  séparés  de  leurs  bases  par  le  rein. 

a.  De  ces  acides,  les  uns  sont  libres.  Il  suffit 
de  les  titrer  à  la  soude  (A)  ; 

b.  Ees  autres  sont  neutralisés  à  nouveau  par 
l’ammoniaque  formée  à  cet  effet  parle  rein;  leur 
mesure  (AF)  est  fournie  par  le  dosage  au  formol 
de  l’ammoniaque  ; 

c.  Ces  valeurs  représentent  la  totalité  des  acides 
(AT)  issus  de  l’organisme,  mais  sans  renseigner 
sur  leur  nature. 

2°  Ee  rein  ne  sépare  pratiquement  de  leurs  bases 
que  les  radicaux  d’acides  faibles  ;  leur  nature  et 
leur  quantité  peuvent  être  données  par  le  dosage 
séparé  des  radicaux  de  ces  acides  faibles,  soit 
phosphatique,  soit  lactique,  butyrique,  urique, 
acétique,  carbonique,  etc.  En  pratique,  il  est 
convenable  de  doser  à  part  les  radicaux  phos- 
phatiques  (AP),  les  radicaux  d’acides  organiques 
(AO),  et  l’acide  carbonique  (CO^). 

3°  Ces  radicaux  sont  à  l’état  d’acides  libres  (A), 
soit  à  l’état  de  sels  ammoniacaux  (AF),  soit 
liés  à  d’autres  bases  fixes  ;  c’est  dans  ce  dernier 
état  qu’ils  existent  presque  uniquement  quand  les 
urines  sont  alcalines. 

Comme  nous  connaissons  d’autre  part  la 
somme  (AT)  des  acides  libres  et  des  acides  fixés 
à  l’ammoniaque,  la  différence  entre  la  somme  des 
radicaux  acides  (RA)  et  AT  donne  la  quantité 
de  ces  radicaux  qui  sont  salifiés  par  des  bases 
fixes,  autres  que  l’ammoniaque.  E’appréciation, 
grâce  à  ce  calcul,  des  radicaux  basiques  liés  aux 
acides  faibles  indique  quelle  quantité  de  ces  acides 
a  été  j  éliminée  à  l’état  de  sels  par  le  rein,  sans 
transformation.  E’accroissement  de  cette  quan¬ 
tité  indique  tm  excès  de  bases  disponibles  dans 
le  sang,  sa  diminution  prouve  leur  rareté. 

Ea  source,  principale  des  facteurs  acides  (or¬ 
ganiques  ou  phosphatiques)  (sont  les  combustions 
albuminoïdes.  Plus  le  régime  suivi  est  riche  en 
azote,  plus  les  urines  sont  acides:  le  fait  est  connu 
depuis  longtemps.  Zuelzer,  Yvon  ont  montré 
qu’il  existe  à  l’état  normal  rm  parallélisme  assez 
constant  entre  le  taux  de  l’azote  ou  de  l’urée 
urinaire  et  celui  des  phosphates.  Goiffon  a  trouvé 
une  relation  du  même  ordre  entre  la  valeur  de  l’aci¬ 
dité  totale  (AT), ;celle  des  acides  organiques  (AO) 
et  l’urée  éliminée.  E’urée  (y  compris  l’ammo¬ 
niaque  dosée  en  même  temps  par  l’hypobromite) 
peut  être  pratiquement  considérée  comme  la 
mesure  de  la  consommatioir  en  azote.  On  pourra 
donc  établir  les  rapports  AP/urée,  AT/urée- 
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AO/urée  qui  sont  en  grande  partie  indépendants 
des  variations  du  taux  de  l’urée,  c'est-à-dire  de 
l’alimentation  azotée.  I/eurs  variations  devront 
reconnaître  une  autre  cause.  Ce  sont  surtout  ces 
rapports  que  nous  avons  envisagés,  car  certains 
de  nos  malades,  malgré  les  prescriptions  données, 
auraient  pu  céder  à  l’attrait  de  mets  trop  savou¬ 
reux,  et  n’avoir  pas  une  alimentation  albumi¬ 
noïde  suffisamment  régulière. 

I/es  valeurs  normales  habituellement  consta¬ 
tées  peuvent  s’établir  ainsi  : 


pu 


AT  .  '. . 

AP . 

AO . 

AP  -f  AO  (RA) 

CO= . 

AT/U . 

AO/U . 

AP/U . 


6  à  5,8 
300  à  450 
400  à  550 
700  à  1000 
250  à  350 
450  à  700 

traces. 

30  à  40 
25  à  35 


Nous  avons  soumis  à  l’analyse  les  urines  de 
vingt-quatre  heures  de  55  malades,  une  fois  le 
jour  de  leur  arrivée,  une  autre  fois  le  vingtième 
jour  de  la  cure;  chez  un  grand  nombre  d’entre 
eux  il  put  être  pratiqué  une  troisième  analyse  le 
dixième  jour. 

pH.  —  Tve  pH  a  été  déterminé  colorimétrique- 
ment  sur  les  urines  de  vingt-quatre  heures  con¬ 
servées  au  toluène.  Malgré  cette  précaution,  et 
malgré  que  nous  n’ayons  pas  tenu  compte  des 
urines  dont  le  taux  de  l’ammoniaque  décelait 
avec'  évidence  une  putréfaction,  il  est  fort  pos¬ 
sible  qu’une  transformation  légère  de  l’urée  en 
ammoniaque  ait  eu  lieu  parfois.  Aussi  ne  tenons- 
nous  qu’un  compte  restreint  de  cette  donnée. 
I,’ acidité  ionique  a  quelquefois  évolué  dans  le 
même  sens  que  AT,  mais  souvent  elle  diminuait 
alors  que  AT  augmentait  ou  restait  stable.  Nous 
attachons  une  plus  grande  importance  aux  va¬ 
riations  de  AT.  Cette  dernière  mesure,  nous  le 
verrons,  est  beaucoup  moins  sujette  à  caution. 

Acidité  totaie  AT.  —  Cette  valeur  comprend 
à  la  fois  les  acides  libres  et  qpux  qui  ont  été  com¬ 
binés  à  l’ammoniaque  grâce  à  l’acti-vité  rénale  ;  elle 
représente  la  totalité  des  acides  que  le  rein  a  sé¬ 
parés  des  bases  avec  lesquelles  ils  formaient  des 
sels  dans  le  sang,  et  qu’il  a  évacués  de  l’orga¬ 
nisme  avec  l’urine.  Tes  bases  correspondantes 
sont  restées  dans  le  sang,  où  elles  se  combinent  à 
l’acide  carbonique  provenant  des  combustions 
normales,  et  où  elles  enrichissent  la  réserve  al¬ 
caline, 


Si,  par  un  accident  de  fermentation,  de  raimuo- 
niaque  s’est  produite  in  vitro,  aux  dépens  de 
l’urée,  cette  base  se  combinera  aux  acides  libres 
de  l’urine,  l’acidité  de  titration  sera  diminuée 
d’autant.  Mais  l’ammoaniaque  dosée  augmen¬ 
tera  d’une  quantité  égale.  Tant  qu’il  restera  des 
acides  libres,  la  somme  AT  ne  pourra  varier  du 
fait  de  ces  fermentations. 

Ta  valeur  de  AT  représente  si  fidèlement  l’état 
du  sang  au  point  de  vue  acide-base  que  Fitz 
et  Van  Slyke  ont  pu,  chez  les  individus  dont  le 
rein  est  sain,  calculer  la  réserve  alcaline  du  sang 
en  partant  de  AT. 

Il  est  évident  et  prouvé  expérimentalement 
que  l’ingestion  d’alcalins  abaisse  le  taux  de  AT. 
Il  était  naturel  d’attendre  le  même  résultat  de 
l’ingestion  des  eaux  alcalines  de  Vichy.  Chaudes 
ou  froides,  ces  eaux  ont  à  peu  près  la  même  valeur 
alcaliuisante,  de  750  à  775  centimètres  cubes 
de  solution  décinormale  par  litre,  c’est-à-dire  suf¬ 
fisante  pour  neutraliser  l’acidité  totale  des  urines 
de  vingt-quatre  heures  d’un  individu  normal. 
Nos  malades  en  ingéraient  en  moyenne  600  centi¬ 
mètres  cubes  par  jour.  Il  n’est  pas  étonnant  de 
constater  que  chez  plus  de  la  moitié  des  sujets, 
l’acidité  des  urines  a  diminué  fortement,  sur¬ 
tout  si  l’on  envisage  le  rapport  AT/U,  sans  tom¬ 
ber  toutefois  à  zéro.  Tçl  est  le  cas  du  malade  n®  i 
dont  les  analyses  ont  donné  les  chiffres  suivants  : 


Volume  . 

/’H . 

A . 

AP . 

AT . 

AP . 

AO . 

Urée  .  .  .  . 
AT/U. .  .  . 
AO/U  .  .  . 
AP/U'.  .  .  . 
RB . 


300  I  900  1  goo 

5,8  6,8  6,6 

403  209  247 

442  361  361 

845  570  608 

357  349  321 

691  737  744 

3U3  32,6  37.® 

m  10  8 

203  516  457 


Mais  dans  9  cas  sur  55,  c’est-à-dire  15,5  fois 
p.  100,  nous  avons  assisté  à  ce  fait  surprenant 
que  l’acidité  et  spécialement  le  rapport  AT/U 
ont  augmenté.  Sur  ces  9  cas,  7  avaient  à  leur  arri-' 
vée  à  la  station,  à  leur  première  analyse,  un  rap¬ 
port  AT/U  au-dessous  de  26,  c’est-à-dire  nette¬ 
ment  alcalin. 

Cette  acidification  n’est  pas  considérable,  mais 
en  réalité  il  est  presque  aussi  paradoxal  de  cons¬ 
tater  que  si  d’autres  cas  n’ont  pas  été  acidifiés, 
ils  sont  restés  stationnaires,  n’ont  pas  été  alca- 
linisés,  ont  résisté  à  l’action  normale  du  bicar¬ 
bonate  de  soude;  si  l’on  ajoute  ces  cas  à  ceux  qui 
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oui  été  acidifiés,  011  arrive  ù  nu  total  dé  24  cas, 
soit  43,6  p.  100. 

Nous  avons  ainsi  retrouvé  les  mêmes  phéno¬ 
mènes  constates  par  Dufolirt,  Houlbert  et  Roü- 
beau,  avec  les  mêmes  techniques. 

Comme  eux,  nous  avons  observé  une  antre  parti¬ 
cularité  curieuse,  c’est  la  fréquence  d’une  alcali¬ 
nisation  nette  vers  le  dixième  jour  ;  au  vingtième, 
l'acidité  remonte  tantôt  pour  rester  ari-dessous  du 
point  de  départ,  tantôt  pour  l’atteindre,  et  tantôt 
pour  le  dépasser.  Nous  en  citerons  comme  exem¬ 
ples  les  analyses  suivantes  du  malade  11”  2  : 


AT/lt .  11  lü  8 

.  -io-t  .sr6  457 


Lès  acides  organiques.  — ■  On  peut  admettre 
avec  Coiffon  :  1°  que  le  taux  des  acides  organiques 
urinaires  varie  en  même  temt)s  que  l'aliriieuta- 
tion  azotée  ;  2”  que,  si  l’on  tient  compte  de  ce 
facteur,  en  établissant  le  rapport  AO/Ü,  ils  s’élè¬ 
vent  avec  l’alcalinité,  et  s’abaissent  avec  l’acidité 
urinaire  ;  3'*  qu’ils  constituent  un  indice  précieux 
de  la  perfection  des  oxydations.  Ils  constituent 
d’ailleurs  la  principale  source  du  carbone  non 
oxydé  urinaire,  dont  Ëickel  et  Kauiïmann 
Cosla  ont  étudié  les  variations  sous  le  nom  de 
«  dysoxydative  carbonui  ie  »  ou  plus  simple  ment 
de  dyscarbonurie. 

Nous  avions  tous  les  droits  de  penser  epte  le 
rapport  AO/U  s’élèverait  sous  l’influence  dé  la 
prise  d’alcalins  ;  or,  nous  n’avons  trouvé  ejue 
22  malades  sur  55  qui  présentaient  à  la  fin  de  la 
cure  cetle  augmentation  des  acides  organiques. 

Dana  12  cas,  les  acides  organiques  ont  augmenté 
en  même  temps  que  l’acidité  totale  ;  chez  eux, 
c’était  l’augmentation  de  ces  acides  qui  est  le 
fait  primitif,  responsable  de  l’augmentation  de 
l’acidite. 

Dans  15  cas  nous  constatons  une  évolution 
paradoxale  et  inattendue  de  AO/U.  Kn  effet,  l’aci¬ 
dité  a  pu  baisser  notablement,  non  seulement 
sans  faire  augmenter  le  taux  des  acides  organi¬ 
ques,  mais  encore  on  assiste  parfois  à  une  dimi¬ 
nution  du  rapport  AO/U  (cas  i  cité  plus  haut), 

Lesjphosphates.  —  Les  phosphates  se  sont 
montrés  assez  stables,  sauf  peut-être  au  bout  du 


dixième  jour  de  cure,  où  iis  augmentent  légère¬ 
ment.  Le  rapport  AP/U,  surtout,  resté  fixe,  mal¬ 
gré  les  variations  de  l’équilibre  acide-base  de 
l’urine.  Il  est  en  moyenne  de  11,6,  qui  est  là  va¬ 
leur  normale.  Ce  fait  est  assez  curieux,  car,  d’après 
Goiffon  et  Jourdain,  il  tènd  normalenient  à  s’éle¬ 
ver  quand  l'urine  devient  plus  acide,  et  à  s’abais¬ 
ser  quand  elle  s’âlcalinise. 

Les  radicaux  basiques.  —  Cé  sont,  nous  le 
répétons,  les  alcalins  autres  que  l’ammoniaque 
qui  sont  liés  aux  acides  faibles  urinaires,  ceux 
précisément  que  le  rein  aurait  pu  séparer  de  ces 
acides  en  les  conservant  dans  le  sang.  Ils  sont 
éliminés  en  d’autant  plus  grande  abondance  dans 
l’urine  que  le  sang  est  plus  riche  en  alcalins  et  en 
sels  alcalins.  Normalement,  avec  une  alimenta¬ 
tion  mixte,  le  taux  de  ces  bases  ne  s’élève  guère 
au-dessus  de  igo  à  200  centimètres  cubes  de  solu¬ 
tion  (lécinorniale.  On  penserait  avec  une  apparence 
de  logique  que,  si  la  quantité  des  bases  ingérées 
augmente,  ces  radicaux  basiques  de  l’urine  aug¬ 
mentent  dans  une  même  proportion.  Les  bases 
ingérées  avec  l’eau  de  Vichy  équivalant  à  peu 
près  à  goo  centimètres  cubes  de  solution  décihor- 
male,  bn  pourrait  s’attendre  à  ce  qUel’uriué,  tout 
au  inoihs  ajirès  une  période  de  mise  eh  équilibre 
de  l’organiéme,  en  éliminerait  la  valeur  constatée 
dans  l’Urine  air  premier  joUr,  plus  goo  centi¬ 
mètres  cubes.  Il  n’en  a  rien  été  dans  nos  expé¬ 
riences. 

Nous  notons  tout  d’abord  que  lé  taux  de  départ 
était,  hmir  là  plupart  dé  ilbs  malades,  relative¬ 
ment  élevé,  évoluant  le  plus  soUveht  entre  300 
et  400  cèhtlmètrë.s  fcUbès.  Ot,  loin  d’atteirtdle 
Sdo  et  9D0  centimèttès  cubes  à  là,  fin  de  là  ciite, 
colniTie  le  voudrait  Ulie  addition  simpliste,  te 
taux  est  sensiblement  le  nlême,  oii  ënfcote  a  di¬ 
minué  à  la  fin  de  là  cure  dans  27  éaS  sUt  go. 


Urée .  17,8  15,0  q,( 

AT/U .  (,4  i8  29 

AO/U .  2.)  29  30 


AP/ti .  Il  II  m 

hB . i<''> 

l'rès  souvent  d’ailleurs,  même  chez  les  autrès 
malades,  l’augmentation  des  radicaüx  basiques, 
accusée  le  dixième  jour,  tend  nettement  à  dimi¬ 
nuer  au  vingtième  jour. 

Essai  d’interprétation.  —  De  nos  analyses 
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ressortent  deux  faits  de  nature  différente.  Le 
premier  est  la  diminution  paradoxale  des  alca¬ 
lins  dans  l’urine,  le  second  est  la  diminution  non 
moins  inattendue  des  acides  organiques,  même  en 
cas  d’alcalinisation. 

Il  est  évident  que  tous  nos  malades  n'ont  pas 
réagi  sur  le  même  type.  Beaucoup  ont  supporté 
l’eau  minérale,  tout  au  moins  à  ce  point  de  vue, 
comme  une  simple  solution  alcaline.  Mais  le  fait 
que  la  moitié  à  peu  près  de  nos  sujets  aient  réagi 
de  façon  différente,  inattendue,  est  digne  du 
plusgrand  intérêt;  nous  allons  essayer  d’examiner 
quels  curieux  problènles  ils  posent. 

1°  Qu’il  s’agisse  de  l’augmentation  ou  de  la 
stabilité  en  fin  de  cure  de  l’acidité,  ou  de  la  dimi¬ 
nution  ou  de  la  non-augmentation  des  bases,  ce 
ne  sont  que  deux  aspects  du  même  phénomène. 
Les  bases  ingérées  n’ont  pas  été  éliminées  par 
ruriiie. 

Que  sont-elles  devenues?  Elles  ne  sont  pas  res¬ 
tées  dans  l’organisme.  S’il  était  possible  d’ima¬ 
giner  une  telle  saturation  des  tissus  pendant  quel¬ 
ques  jours,  elle  est  inadmissible  au  bout  de  vingt 
jours.  D’ailleurs  elle  s’accorderait  mal  avec  ime 
poussée  d’alcalose  observée  vers  le  dixième  jour,  qui 
disparaît  au  vingtième,  pour  faire  place  à  une  aci¬ 
dité  parfois  plus  grande  que  celle  du  début.  Aucun 
de  ces  malades  n’a  présenté  d’œdèmes,  et  par  ail¬ 
leurs  les  expériences  du  même  ordre  de  Glénard, 
M.  de  Fossey  et  Manceau  ont  prouvé  qu’après 
la  cure  de  Vichy  certains  malades  avaient  une 
réserve  alcaline  moins  élevée  qu’au  début. 

Nous  .pensons  que  si  ces  bases  ne  sont  pas 
passées  dans  l’urine,  c’est  qu’elles  ont  été  éva¬ 
cuées  avec  les  selles.  On  connaît  depuis  longtemps 
l’alcalinité  des  sécrétions  des  glandes  du  tube  di¬ 
gestif,  l’estomac  mis  à  part.  Carnot,  Glénard 
et  M“®  Gruzeweska  ont  montré  par  ime  méthode 
ingénieuse  que  le  foie  excrète  des  bases  et  retient 
les  acides  ;  cet  organe  peut  donc  servir  d’émoc- 
toire  à  un  trop-plein  de  bases.  Par  ailleurs,  Goif- 
fon  a  émis  l’hypothèse  que  l’alcalose,  avec  im 
régime  mixte,  est  due  à  une  insufi&sante  excrétion 
de  bases  par  la  voie  intestinale  ;  il  en  voyait  la 
preuve,  avec  M“®  Mondzain-Lemaire,  dans  ce 
fait  que  l’élimination  de  bases  par  l’urine  est  en 
raison  inverse  de  leur  excrétion  par  l’intestin. 
Il  était  allé  jusqu’à  dire  que  l’action  des  eaux  de 
Vichy  pouvait  être  d’acidifier  l’organisme,  par 
une  réaction  intense  des  émonctoires  digestifs.  Ils 
dépasseraient  par  leur  activité  le  but  à  atteindre, 
qui  est  l’élimination  du  bicarbonate  ingéré 
en  excès. 

Il  semble  bien  que  cette  tkéorie  ne  soit  paS 


vraie  dans  tous  les  cas,  mais  elle  s’est  vérifiée 
chez  un  grand  nombre  de  malades. 

S’il  est  vrai  qu’on  puisse  interpréter  ainsi  les 
résultats  que  nous  avons  obtenus,  nos  recher¬ 
ches  sont  intéressantes  à  plus  d’un  titre.  Elles 
nous  montrent  tout  d’abord  le  rôle  puissant  que 
petit  exercer  l’excrétion  des  bases  par  les  glandes 
qui  se  déversent  dans  l’intestin,  foie,  pancréas, 
glandes  intestinales  proprement  dites;  elles  met¬ 
tent  en  évidence  le  rôle  du  tube  digestif  comme 
émonctoire  d’alcalins  dans  la  régulation  acide- 
base  de  l’organisme. 

Elles  montrent  également  que  l’eau  de  Vichy, 
suivant  l’hypothèse  de  Goilïon,  peut  stimuler  les 
glandes  digestives  à  sécrétion  interne  au  point 
que  non  seulement  elles  éliminent  tout  l’alcalin 
ingéré,  mais  qu’elles  en  rejettent  plus  que  l’or¬ 
ganisme  n’en  reçoit.  Ce  résultat  ne  doit  pas  faire 
craindre  l’acidose,  il  ne  fait  que  rétablir  un  équi¬ 
libre  mauvais.  En  effet,  la  plupart  de  nos  malades 
avaient  nettement  tendance  à  l’hypoacidité. 

2®  Les  acides  organiques  n’ont  pas  été  augmentés 
aussi  souvent  que  l’abaissement  de  l’acidité 
l’aurait  légitimé.  Walter  a  dans  une  communi¬ 
cation  récente  étudié  plus  spécialement  ce  fait 
curieux.  Il  est  naturel  de  penser  que  la  meil¬ 
leure  combustion  de  ces  radicaux  acides,  obte¬ 
nue  avec  l’eau  de  Vichy,  soit  due  à  une  action 
spécifique  de  cette  eau,  différente  de  celle  qu’on 
peut  attribuer  aux  éléments  connus  qui  la  com¬ 
posent. 

Conclusions.  • —  Nos  recherches  sur  les  modi¬ 
fications  de  l’équilibre  acide-base  apportées  par 
la  cure  de  Vichy  ont  été  pratiquées  au  moyen  de 
l’analyse  d’urine.  Nous  avons  constaté  que  dans 
près  de  la  moitié  des  cas,  l’ingestion  de  cette  eau 
alcaline  diminue  l’acidité  urinaire,  mais  que,  dans 
une  autre  moitié,  cette  acidité  se  maintient  au 
même  taux,  ou  même  augmente.  Nous  attribuons 
provisoirement  ce  fait  paradoxal  à  l’exitation 
sécrétoire  subie  par  les  glandes  digestives  alca¬ 
lines  sous  l’influence  de  la  cure. 

Le  taux  des  acides  organiques,  qui  devrait 
être  augmenté  par  l’alcalinité,  est,  contre  toute 
attente,  souvent  diminué;  il  semble  qu’il  s’agisse 
là  d’une  action  spécifique  de  l’eau  de  Vichy  sur 
les  combustions. 
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ACTUALiTÉS  WIÉOICALES 

Artérite  oblitérante  et  extrait  pancréatique 
privé  d’insuline. 

I<e  truiteiuent  inédiciil  tles  artérites  oblitérautas  est 
encore  inconstant  dans  ses  résultats.  Les  premiers  résul¬ 
tats  remarquables  furent  primitivement  obtenus  par 
l'insuline.  Reprenant  les  travau-x  de  Gley  et  Ki.sthinios, 
le  Dr  DiMi'tR.vcoi'K  {CItniuica  niedica  MexUuna.  déc.  1930) 
conclut  que  l’action  de  l'insnline  s'explique  par  le  fait 
qu’elle  contient  l’extrait  pancréatique- angioxyl.  I/auteur 
rapimrte  2  cas  d’artérite  oblitérante  avec  plaie  gan¬ 
greneuse  des  membres  inférieurs  traités  par  l’extrait 
pancréatique  sans  insuline.  Les  injections  furent  prati¬ 
quées  chaque  jour  ;  vers  lu  dixième  injection  environ, 
les  douleurs  disparurent  et  la  circulation  sanguine  se 
rétablit  ;  la  guérison  de  la  plaie  gangrenen.se  s’opéra  en 
trois  mois. 

F/’auteur  émet  l’hypottiè.se  d’un  effet  analgésique  par 
l’action  de  l’extrait  directement  sur  les  terminaisons 
nerveu.ses  des  nerfs  atteints  (comme  dans  les  ulcères 
gastro-duodénaux,  .syndrome  de  Raynaud,  et  même 
névralgie  sciatique),  lin  outre,  l’extrait  a  une  action 
antispasmodiepte  apj)araissant  dans  set;  manifestations 
clinîqties  après  l’effet  analgésique,  l’action  antispasmo¬ 
dique  résultant  de  la  sédation  de  l’irritation  des  nerfs 
.sensitifs,  terminaisons  vaso-motrices. 

J.-M.  StTBir.EAU. 

Valeur  diagnostique  de  ia  réaction  de  i’enore 
dé  Qhine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Après  avoir  critiqué  la  valeur  de  la  réaction  de  l’or 
colloïdal  (le  Lange  (difficultés  de  préparation  d’un  or 
colloïdal  de  sensibilité  constante,  et  incertitude  de  lec¬ 
ture  de  la  réaction),  Gouriz  et  Monnaya  {Siglo  medico. 
20  décembre  1930)  étudient  et  critiquent  la  réaction  à 
l’encre  de  Chine  imaginée  par  Beiiedek  et  Thurzo. 

l/a  technique  est  la  suivante  :  la  précaution  primor¬ 
diale  est  d’utiliser  une  solution  d’encre  de  Chine  à  t  p.  too 
récemment  préparée.  Gn  emploie  pour  chaque  réaction 
trois  tubes,  dans-  cliacuii  desquels  011  verse  0=0,1  du 
li<|uide  céphalo-rachidien  à  étudier  ;  011  ajoute  une  goutte 
(l’une  solution  d’acide  oxalique  é  t  p,  200  daus  le  pre¬ 
mier  tube,  deux  dans  le  second,  trois  dans  le  troisième. 
l'Insuite  ou  ajoute  à  chacun  des  tubes  i  centimètre  ciibe 
de  la  solution  d’encre  de  Chine.  On  peut  observer  trois 
éventualités  :  1°  l’eucre  n’est  pas  altérée  ;  2"  la  substance 
colorante  précipite  complètement  au  fond  du  tube, 
laissant  surnager  un  liquide  d’aspect  clair;  3=  l’encre 
précipite  incomplètement.  Dans  le  premier  cas,  la  réac¬ 
tion  se  traduit  par  le  .signe  n  ;  dans  le  second  cas,  par¬ 
le  signe  O  ;  dans  le  troisième  cas,  par  le  signe  — •.  Les 
liquides  céphalo-rachidiens  normaux  correspondent  au 
résultat  üuD'  (précipitation  totale  dans  les  deux  irre" 
mièrs  tubes  et  conservation  du  colloïde  dans  le  troi' 
.sième).  Ou  peut  traduire  les  résultats  autremeut  :  ou 
marque  la  conservation  du  colloïde  par  -f-  et  par  sa 
|irèei]iitation  totale,  par  0  la  prûci])itation  partielle, 
e  signe  est  suivi  du  numéro  du  tube.  Un  liquide  normal 
Ise  traduit  par  —  r,  •  2,  |-  3  ;  la  somme  de  ces  eliiftres 

est  appelée  «  indice  de  proloction  colloïdale  »  (I.  P.  C.)  ; 
(■et  indice  dans  les  liquides  normaux  est  donc  zéro.  Les 
résultats  cliniques  seraient  les  suivants  ;  paralysie  géné¬ 
rale  et  tabes.  1.  P.  C.  =  4;  méningites,  I.  1’.  C.  =  6. 

Résultat  précieux  daus  l’épilepsie  (I.  P.  C.  =  2),  carcette 
réaction  serait  la  seule  altération  du  liquide  céphalo. 
rachidien. 
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'rumeurs  cérébrales  :  1.  P.  C.  =  2. 

Dans  les  encéphalites  chroniques,  maladies  de  Purkin- 
.soii,  alcoolisme  chroiiique,  I.  P.  C.  =  o  (normal). 

Cette  réaction  ingénieuse  n’est  malheureusement  pas 
exempte  de  variations,  et  lesaiitèurs,  après  de  nombreuses 
recherches  cliniques,  concluent  que  .son  emploi  ne  se 
justiffe  aueuucmeut  dans  la  pratique  de  l’analyse  du 
liquide  cephalo-raehidieii.  Les  prétendues  courbes  spé¬ 
cifiques  de  l’épilepsie  et  les  variations  dans  la  schizo¬ 
phrénie  ne  ireuvent  avoir  aucune  valeur  clinique. 

J.-M.  SUBIEBAtr. 

La  fièvre  atropinique. 

Les  reclierches  de  Aufonso  At.arcon  sur  la  fièvre  de 
l'atropine  (Gaccta  inédica  Mexicfina,  octobre  1930)  ont 
eu'pour  point  de  départ  le  fait  clinique  suivant  ;  cèrtaiiis 
nourrissons  auxquels  011  adniinistre  une  très  faible  dose 
(le  sulfat(;  d’atropine  font  une  hyperthermie  accompagnée 
(le  phénomènes  non  moins  inquiétants,  tels  qu’hyperémie 
aceetituée  de  la  peau,  sécheresse  de  la  muqueuse  buccale 
agitation  et  quelques  légers  spasmes  laryngés.  L'auteur 
a  employé  l’action  paralysante  de  l’atropine  sur  la  fonc¬ 
tion  sensitive  du  vague  dans  une  affection  neuro-digestive 
qu’il  a  décrite  sous  le  nom  de  i<  dy.spepsie  transitoire  des 
uomrissous  k  La  fièvre  atropinique  se  caractérise  par 
son  début  brusque  corrc.spondaut  à  l’administration  de 
la  première  dose  de  l’alcaloïde.  Cette  ascension  inténipés- 
tîve  de  la  température  ne  peut  être  rapportée  qu’fi 
l’action  pharmacodynamique  de  l’atrophie  ;  aucïme 
erreur  diagnostique  n’est  possible,  en  particulier  lorsque 
les  signes  généraux  précités  d’intoxication  de  cet  alcaloïde 
sont  présents.  La  température  peut  atteindre  39",  qlo", 
41=, 5  ;  dans  certains  cas,  elle  se  maintient  aibsi'  péndant 
plusieurs  jours  pour  tomber  aussi  Vite  qu’elle  est  montée^ 
sans  amener  aucune  conséquence.  Lu  suppression  de 
l’alcaloïde  produit  hi  rémission  et  l’adniinistration  d’une 
nouvelle  dose  réveille  l’hyperthermie.  Les  moyens 
phy.siques  autifébriles  (bains,  frictions  d’alcool)  coüpent 
la  poussée  fébrile. 

La  pathogénie  de  cette  hyperthermie  ne  relèv»;  pas  de 
l’anaphylaxie,  comme  l’admet  Lippinann  (do  New- York 
daus  le  syndrome  quffl  décrit  sous  le  nom  de  ((  Restlesne.ss 
iu  Infaucy  ».  II  ne  s’agit  pas  de  sensibilisation,  au  cçin. 
traire,  car  les  nourrissons  priUiitlvement  sensibles  U 
l’atropine  arrivent  à  s’accoutumer  à  dés  dosés  répétées 
eu  quelqites  jours.  X/hypothèsç  qn’émet  l’awtéur  ppuï 
expliquer  le  mécanisme  de  cette,  fièvre  est  basée  sur  une 
double  action  pharmacodynamique  de  l’atropine  sur 
le  système  vago-sympathique  :  cet  alcaloïde'  a’èi’ssaüt 
comme  un  excitant  à 'faibles  dosés  et  comnie  un  itthlbltenr 
à  forte  dose.  1/actiou  de  l’atropine  ne  dépend  pas  seule¬ 
ment  de  la  dose,  mais  aussi  du  tonus  végétatif  (sympa- 
tliique  et-  parasympathique).  Chez  les  nonvean-nés,  le 
tonus  végétatif  est  exagéré  dans  le  sens  du  vague  :  ce 
.sont  des  vagotoniques  congénitaux.  L’action  excitafilié 
(le  l’aloidoïde  sera  d’autant  plus  fOrté  que  lé  tonïis  seta 
plus  élevé,  de  même  que  l’action  inhibitrice  (i’un  aléa- 
ioïde  sera  d’autaut  plus  faible  que  le  tonus  sera  plus 
bas.  L’hyperémic  et  la  sécrétion  de  la  glanfie  thyroïde 
sont  sous  la  dépeudanee  du  sympathique.  Lés  petites 
doses  d’atropine  stimulent  les  sécrétions  glamîàlatrés,  en 
particulier  de  la  thyroïde  ;  l’hyperthyroïdisUje  passager 
qui  en  résulte  active  le  métabolisme,  accélère  les  combus¬ 
tions,  et  par  ces  deux  moyens  détermine  la  production 
anormale  de  elialeur.  La  fièvre  atropinique  serait'  dotic 
une  hyperthermie  sympatllique. 

J.-M.  SUBII,EAÜ. 
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de  médecine.  de  médecine. 

Pathologie  expérimentale. 

P.  Razemon  (i)  montre  que  la  provocation 
expérimentale  d’une  paralysie  diaphragmatique 
chez  le  cobaye  et  le  lapin  détermine  une  localisation 
pulmonaire  de  l’infection.  Après  l’injection  intra¬ 
veineuse  d’une  culture  de  Bacterium  coli,  les  ani¬ 
maux  présentent  mie  proportion  considérable  de 
pneumonies  et  d’abcès  pulmonaires  du  côté  où  la 
phrénicectoniie  a  été  faite,  alors  que  du  côté  opposé 
l’absence  de  ces  symptômes  est  la  règle.  Exception¬ 
nellement,  les  lésions  .sont  bilatérales,  mais  moins 
étendues  du  côté  non  paralysé.  L’injection  ne 
donne  aucime  lésion  ou  bien  provoque  des  mo¬ 
difications  semblables  des  deux  côtés  chez  les 
animaux  témoins  qui  n’ont  pas  subi  la  phrénicec¬ 
toniie.  La  diminution  de  la  ventilation  pulmonaire 
et  la  sta.se  circulatoire  détenninent  des  conditions 
de  milieu  favorables  au  développement  des  germes 
microbiens.  Ces  faits  doivent  être  rapprochés  des 
accidents  signalés  chez  l’homme  après  la  pliréni- 
cectomie,  et  des  complications  pulmonaires  post- 
opératoirgs  ob.servées  après  les  interventions  abdo¬ 
minales  qui  immobili.sent  spécialement  le  jeu  du 
diaphragme. 

Les  recherches  histologiques  expérimentales  de 
Granel  (2)  sur  l’élimination  pulmonaire  montrent 
qu’après  des  injections  sous-cutanées  d’encre  de 
Chine  chez  le  lapin  et  d’huile  phosphorée  chez  le 
cobaye,  l’examen  du  poumon  ne  révèle  pas  la  pré¬ 
sence  de  ces  substances  ;  l’injection  d’acétate  de 
plomb  est  suivie  de  l’apparition,  au  niveau  des  parois 
alvéolaires,  de  composés  de  ce  métal. 

Pour  Villaret,  Justin-Besançon  et  Cachera  (3), 
l’injection  intraveineuse  d’un  certain  nombre  d’ho- 
mocholines  détermine  des  modifications  identiques 
du  rythme  respiratoire  ;  ime  dose  minime  provoque 
la  polypnée  du  chien  cliloralosé,  rme  dose  forte 
une  courte  polypnée  puis  mie  apnée  prolongée.  L’ap¬ 
née  cholinique  est  proportionnelle  à  la  dose  injectée, 
elle  se  produit  de  la  même  façon  après  section  des 
penumogastriques.  Une  dose  élevée  de  certains  déri¬ 
vés  de  la  chollne  administrée  par  voie  intraveineuse 
peut  être  mortelle,  non  '  pas  par  action  directe 

(1)  Arch.  méd.-chir,  app.  resp:,  n»  i,  1930. 

(2)  Soc.  biol.,  13  janvier  1930. 

(3)  Soc.  biol.,  I”  mars  1930, 
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sur  le  coeur,  mais  par  asph3rxie  consécutive  il 
l’apnée  cholinique. 

Ch.  Richet  fils  et  J.  Dublineau  (4)  étudient  le 
choc  pleural  chez  le  lapin,  animal  particulièrement 
sensible  à.'  cet  ordre  de  manifestations.  Ils  ont  pu 
reproduire  toute  la  gamme  des  phénomènes  d’inhi¬ 
bition  re.spiratoire,  en  particulier  l’apnée  .subite  et 
mortelle,  l’apnée  progressive.  Les  phénomènes  .sont 
particulièrement  intenses  chez  un  lapin  ayant  .subi 
ime  large  thoracotomie  ;  dans  plusieurs  cas,  il  y  a 
eu  mort  subite  ;  dans  la  plupart  des  autres,  l’apnée 
S’établit  progressivement  par  exagération  des  phéno¬ 
mènes  d’inhibition  ;  l’anesthésie  locale  atténue  l’in¬ 
tensité  des  troubles.  De  plus,  il  y  a  sommation  des 
réflexes  d’inhibition.  Les  réactions  sont  variables 
d’mi  animal  à  l’autre.  Ces  faits  expérimentaux  per¬ 
mettent  d’expliquer  un  certain  nombre  de  faits  pa¬ 
thologiques.  En  clinique,  l’inhibition  d’origine  pleu¬ 
rale  peut  être  invoquée  en  cas  d’accidents  dys. 
pnéiques  plus  ou  moins  brutaux  dus  à  des  adhérences 
pleurales  longues,  à  une  ponction  pleurale,  au  pneu¬ 
mothorax  artificiel  ou  spontané.  Dans  l’asthme,  les 
embolies  pulmonaires,  on  retrouve  l’inhibition  aiguë 
d’origine  pulmonaire.  L’inhibition  de  type  progressif 
se  retrouve  à  la  phase  bronchoplégique  de  l’œdème 
aigu,  à  la  période  terminale  des  broncho-pneumo¬ 
nies  infantiles. 

Cette  notion  du  choc  pleural  explique  certaines 
pratiques  qu’il  vaudrait  mieux  ne  jamais  négliger  : 
l’anesthésie  locale  s’impose  chaque  fois  que  l’on  in¬ 
tervient  sur  la  plèvre,  soit  parce  que  l’on  intervient 
sur  une  plèvre  enflammée,  soit  parce  que  le  sujet  est 
émotif.  La  même  notion  justifie  l’injection  de  mor¬ 
phine  à  l’occasion  de  la  thoracentèse.  Etant  donné 
qu’expérimentalement  l’animal  meurt  par  arrêt  de 
la  respiration  et  non  par  arrêt  du  cœur,  les  auteurs 
préconisent,  en  cas  d’accidents  cliniques,  la  respira¬ 
tion  artificielle  pendant  plusieurs  minutes  jusqu’à  ce 
que  l’on  se  soit  assuré  que  le  cœur  a  cessé  de  battre- 

Chérou  (5)  présente  un  spiromètre  tendant  à  réu¬ 
nir  les  qualités  des  appareils  de  laboratoire  à  la  sün- 
plicité  exigée  par  un  instrument  clinique.  C’est  un 
spiromètre  de  lo  litres  essentiellement  constitué  par 
une  cloche  d’une  extrême  légèreté,  se  déplaçant  dans 
une  bâche  à  eau  annulaire  et  transmettant  ses  mou¬ 
vements  aux  aiguilles  d’un  cadran  à  double  gradua¬ 
tion.  Cet  appareil,  entièrement  métallique,  simple, 
précis,  indéréglable  et  surtout  extrêmement  sen¬ 
sible,  pennet  d’évaluer  la  capacité  vitale  en  inspira¬ 
tion  et  en  expiration,  et,  si  on  lui  adjoint  le  masque 
de  Nicloux  et  Legendre,  toutes  les  constituantes  de 
cette  capacité  :  air  courant,  air  complémentaire,  air 
de  réserve,  et  cela  avec  une  très  grande  précision. 

A.- J.  Anthony  (6)  publie  le  résultat  de  ses  re¬ 
cherches  personnelles  sur  les  volumes  et  la  ventila¬ 
tion  pulmonaire  de  50  sujets  nonnaux.  L’air  résiduel 
équivaut  à  un  tiers  de  la  capacité  vitale.  La  capacité 

(4)  Progr.  méd.,  3  mai  1930. 

(5)  Soc.  méd.  hèp.,  21  mars  1930. 

(6)  Deul.  Arch.  f.  klin.  Med.,  juillet  1930 
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vitale  est  de  5  rio  centimètres  cubes  chez  les  indi¬ 
vidus  couchés,  de  5  340  centimètres  cubes  chez  les 
assis  et  de  4  080  centimètres  cubes  chez  les  sujets 
debout.  La  position  du  corps  modifie  également  le 
volume  de  l’air  de  réserve  qui  varie  entre  400  et 
I  500  centimètres  cubes.  Le  volume  de  l’air  complé¬ 
mentaire  est  égal  à  63  p.  100  de  la  capacité  vitale, 
et  varie  entre  i  500  et  4  000  centimètres  cubes.  La 
station  assise  est  donc  la  situation  oirtima  ])onr  les 
échanges.  La  thoracoplastie  diminue  l’air  de  réserve 
et  l’air  complémentaire.  Pendant  les  derniers  mois 
de  la  grossesse,  il  y  a  diminution  de  ces  mêmes 
valeurs.  La  capacité  vitale  n’est  pas  diminuée  dans 
le  pneumothorax,  seul  le  volume  de  l’air  résiduel 
est  plus  faible.  Dans  la  tuberculo.se  jmlmonaire,  con¬ 
trairement  aux  idées  récentes,  A. -J.  Anthony, 
d’après  l’observation  de  80  malades,  prouve  que  la 
diminution  de  la  capacité  vitale  ne  .suit  jjas  l’exten. 
siou  du  processus.  Emphysémateux  et  asthmatiques 
ont  une  capacité  vitale  diminuée  et  un  air  résiduel 
augmenté.  La  dyspnée  est  une  sensation  subjective, 
n’accompagnant  pas  obligatoirement  l’hyperventi¬ 
lation  qui  peut  être  inconsciente. 

Radiologie  et  lipiodo-diagnostic. 

Sergent  et  Vibert  (i)  ont  eu  l'attention  attirée 
.sur  certaines  images  radiologiques  simulant  le  rétré¬ 
cissement  hémithoracique  et  la  surélévation  de 
l’hémidiaphragme  par  sclérose  rétractile,  images  dues 
à  l’atélectasie  pulmonaire  et  à  la  paralysie  du  nerf 
phrénique.  Les  images  .dues  à  la  sclérose  rétractile 
et  à  la  symphyse  pleurale  correspondent  au  «  rétré¬ 
cissement  de  poitrine»  décrit  cliniquement  irar  Laen- 
nec  ;  elles  sont  caractérisées  radiographiquement  :  i)ar 
l’obliquité  des  côtes,  le  rétrécissement  des  espaces 
intercostaux,  la  déviation  du  médiastin  vers  le  côté 
rétréci,  la  surélévation  de  l’hémidiaphragme  plus 
ou  moins  festonné,  et  la  diminution  de  transparence 
de  la  plage  pulmonaire,  radioscopiquenient  par  la 
.suppression  de  la  cinématique  respiratoire  dans  l’hé" 
mithorax.  La  sclérose  peut  n’intéresser  qu’un  lobe  ; 
le  schéma  radiologique  reste  le  même,  malgré  la  cause 
initiale  (tuberculose,  syphilis,  cancer,  gaz  de  guérre). 

Les  images  dues  à  l’atélectasie  pulmonaire  si¬ 
mulent  les  aspects  précédents  ;  mais  radiograjîhique- 
ment,  l’affaissement  de  l’hémithorax  est  moindre, 
le  déplacement  du  médiastin  plus  régulier,  la  dévia¬ 
tion  de  la  trachée  linéaire  et  non  tortueuse;  l’hénii- 
diaphragnie  se  soulève  en  bloc  sans  altérations  de 
la  forme  en  coupole,  radioscopiquenient  l’hémithorax 
n’est  pas  complètement  Immobile.  Il  en  est  de  même 
des  images  dues  à  la  paralysie  phrénique,  mais  on 
peut  les  distinguer  des  lésions  dues  à  la  symphyse 
pleuro-diaphragmatique  ;  car,  au  point  de  vue 
radiographique  :  il  n’y  a  pas  de  déformation  du  dia- 
pliragme,  l’ombre  cardiaque  est  basculée,  la  loca¬ 
lisation  pleuro-médiastinale  supérieure  cause  initiale 

(i)  Àrch.  méd.-chir,  app.  resp.,  1930,  n»  a. 
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de  l’affection  est  visible  sur  le  cliché.  A  la  radioscopie’ 
il  y  a  un  mouvement  de  bascule  des  deux  hémidia¬ 
phragmes,  les  côtes  ne  sont  pas  immobilisées. 

Ces  constatations  viennent,  une  fois  de  plus,  à 
l’appui  de  l’opinion  que  Sergent  a  toujours  soutenue  : 
toutes  les  erreurs  de  diagnostic  sont  possibles  quand 
on  se  borne  à  un  examen  radiologique,  seule  la  con¬ 
frontation  méthodique  des  résultats  obtenus  par  la 
mi.se  en  ceuvre  des  différents  moyens  d’investigation 
clinicpxe  peut  conduire  à  uile  interprétation  exacte. 
Par  les  doemnents  apportés  dans  leur  article,  les 
auteurs  cxifiiquent  encore  la  facilité  inespérée  d’une 
insufflation  ifieurale  lors  d’mi  pneumothorax,  alors 
ejue  le  seul  examen  d’un  cliché  radiographique  aurait 
pu  faire  croire  à  une  symphyse  pleurale  totale  avec 
rétraction  hémithoracique. 

Dans  un  rapport  présenté  à  la  Société  des  méde¬ 
cins  de  dispensaire,  R.  Azoula}'-  (2)  fait  une  étude 
anatomique  et  radiologique  des  régions  hilaires  et 
médiastinales  à  l’état  normal  et  pathologique.  Il 
rappelle  que  normalement,  en  plus  des  ombres  arté¬ 
rielles,  un  certain  nombre  d’ombres  nettes,  à  contours 
arrondis,  sont  dues  à  des  entrecroisements  vasculaires, 
à  âes  vai.sseaux  vus  de  champ,  à  des  apophyses  trans¬ 
verses,  enfin  même  à  des  ossifications  des  cartilages 
costaux.  Pour  l’auteur,  il  n’y  a  pas  de  critérimn 
fixe  de  ra.spect  radiologique  normal  d’un  hile  pul¬ 
monaire.  Il  faut  avoir  une  certaine  habitude  pour 
interpréter  ces  ombres  et  éliminer  en  plus  des  autres 
causes  d’erreur  déjà  citées,  les  syndromes  radiolo¬ 
giques  de  stase  veineuse  ou  artérielle^  du  sy.stème 
pulmonaire. 

Ensuite,  Azoulay  étudie  la  technique  radiolo¬ 
gique  et  compare  les  diverses  méthodes.  Il  insiste, 
en  plus  de  la  radioscopie,  sur  la  nécessité  d’une  radio- 
grajfiiie  de  face  pour  les  altérations  hilaires  et,  pour 
les  altérations  médiastinales,  d’une  s’îtRÙ.O-mdio- 
gyaphie  en  position  oblique  antérieiue  droite  qu’i^ 
préfère  à  la  position  en  transverse  de  Lestoquoy  et 
Lehmann. 

Dans  son  étude  radiologique,  après  l’exposé  des 
diverses  conceptions  et  leur  critique,  l’auteur  con¬ 
clut  qu’un  gr.and  nombre  d’adénopathies  trachéo- 
bronchiques,  en  particulier  les  adénopathies  conges¬ 
tives  même  bactérlologiquement  tuberculeuses,  pas¬ 
sent  très  facilement  inaperçues,  tandis  que  les  adé¬ 
nopathies  caséeuses  et  surtout  les  adénopathies 
.-trachéo-bronchiques  fibro-calcifiées  sont  bien 
vi.sibles. 

Il  montre  qu’à  l’étage  supérieur  du  médiastin, 
seules  les  adénopathies  juxta-trachéales  surtout 
droites  sont  faciles  à  interpréter,  c’e.st  là  im  point 
important  puisqu’elles  existent  presque  i:oujours 
lorsque  les  ganglions  du  médiastin  postérieur,  ceux-c 
très  difiSciles  à  découvrir,  sont  atteints. 

Les  grosses  images  arrondies  observées  dans  les 
régions  hilaires  ou  région  moyenne  sont  le  plus 

(2)  Soc.  des  médecins  de  dispensaires,  i*'  Uiai  1930, 
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souvent  dues,  non  pas  à  des  lésions  d’adénopatliie, 
mais  des  lésions  de  primo-infection  tuberculeuse 
juxta-hilaire,  des  pneumonies  tuberculeuses  hilaires 
ou  péri-hilaires,  des  lésions  de  spléno-pneumonie 
hilaire.  Parfois,  lorsque  l’altération  siège  au  niveau 
des  languettes  pulmonaires  du  cul-de-sac  antérieur 
ou  postérieur,  elles  se  projettent  sur  le  hile  radiolo¬ 
gique.  Dans  tous  ces  aspects  on  ne  peut  distinguer 
ce  qui  appartient  au  parenchyme  ou  au  ganglion. 
A  ces  lésions  ganglio-pulmonaires  de  hilite  tubercu¬ 
leuse  sont  associées  très  fréquemment  les  réactions 
interlobaires,  et  l'auteur  insiste  sur  ces  localisations 
hilo-scissurales  de  tuberculose  de  l’enfant. 

Ces  formes  peuvent  évoluer  vers  l’extension,  la 
généralisation  ou  au  contraire  vers  la  guérison,  et 
l’auteur  insiste  sur  l’intérêt  des  clichés  successifs. 

Il  n’est  pas  toujours  donné  d’observer  sur  le  vif 
la  tuberculose  hilaire;  l’auteur  s’intéresse  aux  sé¬ 
quelles  radiologiques  :  déformations  des  hiles  telles 
que  élargissement,  changement  des  rapports  des 
hiles  qui  peuvent  être  attirés  en  haut,  eu  en  dehors, 
calcifications  médiastinales  hilaires  ou  péri-hilaircs. 

A  la  défonnation  hilaire  peut  s’associer  l’exagéra¬ 
tion  des  ombres  vasculaires  dans  un  territoire  donné, 
souvent  à  une  base.  Cette  exagération  des  ombres 
vasculaires  est  souvent  interprétée  par  des  radiolo¬ 
gistes  trop  complaisants  comme  de  la  «  bronchite  » 
ou  de  la  «  péribronchite  ». 

On  peut  encore  observer  de  fines  rétractions  co,=. 
taies  ou  hémithoraciques  et  de  l’ombre  cardio¬ 
vasculaire  ;  des  bandes  plus  ou  moins  fines  avec 
quelques  ombres  en  grains  par  place  ;  des  déforma, 
tions  diaphragmatiques  et  des  aspects  de  pleurite 
d’une  base  avec  sinus  comblé.  Enfin  les  bandes  de 
scissurites  sont  très  fréquentes. 

D’auteur  souligne  l’intérêt  de  ces  divers  «  aspects 
séquelles  »  qui  sont  .souvent  observés  et  qui  per¬ 
mettent  de  faire  un  diagnostic  rétrospectif  de  tuber¬ 
culose  hilaire. 

Pour  E.  Sergent  (i),  il  existe  de  fausses  images  ca¬ 
vitaires,  sur  les  radiographies  simples  sans  lipiodol  •; 
ce  sont  des  zones  du  poumon  restées  transparentes  et 
relativement  indemnes,  mais  circonscrites  par  des 
bandes  plus  ou  moins  annulaires  et  opaques,  dans 
lesquelles  le  lipiodol  dessine  des  bronches  dilatées. 
Des  dilatations  des  bronches,  les  grosses  bronchiec- 
tasies  sacciformes  ne  correspondent  pas  aux  parties 
claires,  mais,  bien  au  contraire,  aux  parties  opaques 
des  radiographies  simples.  En  outre,  même  après 
injection  de  lipiodol,  mie  image  de  dilatation  bron¬ 
chique  peut  être  méconnue  et  peut  être  prise  pom" 
celle  d’un  abcès  pulmonaire  ;  mais  si  l’on  fait  deux 
épreuves  téléradiographiques  et  si  on  les  examine 
sur  le  banc  stéréoscopique,  on  constate  que  le  lac 
unique  de  lipiodol  représente  deux  ou  trois  dilata, 
tions  des  bronches  qui  s’échelonnent,  les  unes  der¬ 
rière  les  autres,  dans  la  profondeur  du  poumon  • 
cette  constatation  vient  à  l’appui  de  la  thèse  depuis 

(i)  Presse  médicale,  i8  Juin  1930. 


longtemps  .‘outenue  par  Sergent  :  le  lipiodol  ne  pé¬ 
nètre  pas  dans  les  abcès  chroniques  non  sphacélés 
du  poumon. 

Ameuille  et  Darbois  (2)  préconisent  l’injection 
transpariétale  de  lipiodol  dans  les  cavernes  pulmo¬ 
naires  comme  un  procédé  inoffensif  et  très  utile 
pour  distinguer  les  images  cavitaires  des  pseudo¬ 
cavitaires  et  pour  voir  comment  s’évacuent  les  ca¬ 
vernes  pulmonaires  par  les  bronches  et  la  trachée 
et  comment  se  produisent  les  embolies  bronchiques, 

P. -P.  Armaiid-Delille  et  J.  Deunda  (3)  décrivent 
la  nouvelle  technique  qu’ils  emploient  pour  les  in¬ 
jections  intrabronchiques  de  lipiodol .  chez  l’enfant 
par  voie  traiisglottique.  Après  anesthésie  du  pha¬ 
rynx,  de  la  région  sous-glottique,  on  introduit  dans 
le  larynx  la  canule,  on  anesthésie  les  bronches  et 
on  pousse  l’injection  de  lipiodol  ;  cette  façon  d’opé« 
rer  évite  tout  traumatisme  ou  déviation  de  l’injec¬ 
tion  et  permet  d’agir  rapidement. 

Moatti  (4)  rapporte  deux  cas  d’accidents  épilepti¬ 
formes  .'survenus  au  cours  d’injection  intrachéale  de 
lipiodol.  Dans  la  première  observation,  la  crise  sur¬ 
vint  au  cours  de  l’injection,  avec  convulsions  suivies 
de  raideurs,  perte  de  connai.ssance,  signe  de  Babinski  ; 
tous  ces  phénomènes  durèrent  une  demi-heme  puis 
disparurent  sans  séquelles  et  ne  se  renouvelèrent  pas 
au  cours  d’injections  ultérieures.  Dans  le  second  cas, 
les  convulsions  .survinrent  une  demi-heure  après 
l’injection  et  furent  suivies  d’hémiparésie  pendant 
quinze  jours. 

Trachée  et  bronches. 

A.  Soûlas  (5)  étudie  les  hémorragies  trachéales, 
qui  s’extériorisent  sous  forme  d’hémoptysies  alar¬ 
mantes  pouvant  conduire  à  une  véritable  «  tuber- 
culophobie  »  et  que  l’exploration  endoscopique 
ramène  à  leur  cause.  Cliniquement,  le  sang  est 
expectoré  en  quantité  peu  abondante  à  la  fois,  par 
crachats  de  sang  rouge,  pur,  le  plus  souvent  sans 
mucosités.  D’état  général  est  satisfaisant.  Des  exa¬ 
mens  cliniques,  radiologiques  et  bactériologiques 
démontrent  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  affection  bron¬ 
cho-pulmonaire  ou  cardio-vasculaire.  D’endoscopie 
peut  montrer  une  muqueuse  hyperémiée,  tomen» 
teuse  ;  le  moindre  attouchement  fait  saigner  la 
paroi  :  on  ne  voit  pas  d’érosion,  mais  un  piqueté 
hémorragique  ou  bien  des  arborisations  vasculaires 
qui  rappellent  les  varicosités.  Dans  d’autres  cas,  on 
voit  des  fissures  superficielles  ou  des  éraillures,  ou  des 
érosions,  ou  une  ulcération  nette  avec  un  peu  de 
mucopus  qui  s’est  accroché.  De  plus  souvent,  les 
lésions  siègent  dans  la  zone  sous-glottique  latérale 
droite  ou  gauche.  De  seul  traitement  local  suffit  à, 
améliorer  très  rapidement  l’affection  en  trois  ou 
quatre  séances  d’endoscopie  avec  attouchement  par 

(2)  Soc.  méd.  hâp.,  14  novembre  1930. 

(3)  Presse  médicale.  15  mars  1930. 

(4)  Soc.  laryng.  hâp.,  14  avril  1930. 

(5)  Ann.  méd.,  octobre  1930. 
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line  solution  de  iiitiate  d’argent  au  trentièmè  ou 
d'acide  clironiiquo  au  centième,  la  guérison  se  lait’ 
en  général  sans  récidive. 

Pour  R.-V.  Talice  (i),  il  e.st  fréquent  de  rencon¬ 
trer  dans  l’expectoration  venant  des  voies  respira¬ 
toires  supérieures  des  champignons  saprophytes’ 
qui  végètent  d’abord  à  cause  des  altérations  micro¬ 
biennes  des  muqueuses  ou  de  leurs  sécrétions.  l’ité- 
rietirement  ces  germes  deviennent  des  parasites  pa¬ 
thogènes  et  donnent  lieu  aux  inyco.sos  broncho- 
pnhnonaires. 

J.  'l'apie  (2)  insiste  sur  les  conséquences  regreî- 
tables  que  i^eut  avoir  la  niécohnaissance  de  la  dila¬ 
tation  bronchique  au  point  de  vue  du  pronostic  et 
du  traitement  de  ces  malades,  trop  souvent  con.sl- 
dérés  comme  des  tuberculeux  parce  qu’ils  présentent 
une  bronchite  chronique  ou  des  héniojjtysies  sou¬ 
vent  abondantes  où  de.s  épisodes  pleurétiques  à  ré])é- 
tition. 

A.  Breton,  P.  Gellé  et  Bachy  (3)  relatent  l'ob.ser- 
vation  d’un  malade  ayant  des  abcès  bronchecta¬ 
siques  droits  qui  s’était  présenté  comme  un  tuber¬ 
culeux  pulmonaire.  Les  clichés  radiograijliiques, 
faits  avant  et  après  lipiodol,  montrent  de  larges 
nappes  sombres  au  niveau  du  tiers  inférieut  du  pont 
mon  et  de  petites  images  arrondies  formées  par  de 
petits  abcès  bronchectasiques  non  putrides  creu¬ 
sant  de  petites  anfractuosités  nouvelles  et  sans  cesse 
renouvelées  autour  des  bronches. 

Carrai  et  Chainet  (4)  ont  observé  trois  cas  de  bron¬ 
chite  sanglante  de  Castellani  ;i  forme  aiguë  sur  des 
Européens  ayant  été  en  contact  avec  des  militaires 
noirs.  Un  traitement  jsar  l’acétylarsan  fit  di-sj^araître 
la  toux  en  une  douzaine  de  .l'oùrs,  en  même  temps 
que  l’expectoration  diminua  considérablenient.  IvC.s 
Spirochètes  de  Castellani  ne  disisarùreiit  que  plii- 
sieiirs’  semaines  après  la  fin  du  traitemént.  L'actioii 
de  l’acétylarsan  paraît  supérieure  à  celle  des  aütre.S 
arsenicaux  dans  les  cas  de  bronchite  sanglante. 

Intoxication  par  les  gaz  de  combat. 

H.  Maillié  (5)  passe  en  revue  les  séquelles  broncho¬ 
pulmonaires  de  l’ypérite.  Pour  lui,  ce  n’est  ni  la  vési¬ 
cation  qui  domina  les  accidents  initiaux,  ni  la  for¬ 
mation  d’un  tis.su  cicatriciel  succédant  à  cette  vési¬ 
cation,  qui  pè.sent  sur  l’évolution  de  ces  accidents, 
niais  bien  jilutôt  l'infection  et  surtout  le  terrain  sur 
lequel  ces  phénomènes  évoluèrent.  Immédialement 
Ufirès  l'intoxication,  sur  les  umqùeii.ses  bour.soullée,’-'. 
i]  V  a  des  ecchymoses  et  des  uh-érations  lecoiu  ertes 
d’une  exsudation  fibrineuse  avec  infiltration  leuco¬ 
cytaire  doimant  lieu  à  des  fausses  menibranes  qui 
peuvent  entraîner  l’asphyxie.  Au  niveaii  du  poii- 
inon,  on  trouve  de  la  Broncliiolité  oblitérante  avec 

(1)  Rev.  sud-amer.  méd.  et  chir.,  février  1930. 

(2)  Soc.  méd. -chir.  de  Toulouse,  janvier  1930. 

(3)  Soc.  de  méd.  du  Nord,  février  1930. 

(4)  Soc.  path.  exotique,  12  mars  1930. 

(5)  Àrch.  méd, •chir  app.  resp.,  1930. 
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congestion  à  fôy'ërs  broncho-pheuhibniques  (iiidice® 
(1  une  infection  précocement  établie)  ;  l’infectibii 
doiiiië  aussi  naissance  à  l’adéiio-médiaStiiiite.  Lès 
lésions  de  scléro.sè  actuellément  constatées  chez  le, S 
ypérités  relèveiit  de  la  vésication,  de  rlnfèctioii  et 
des  lésions  niécàliiques  causées  par  les  qiiiiitès  de 
toux.  Pendant  longtemps,  le  ti.s,su  sain  suppléé  lé 
tis.su  altéré  ;  niais  l’insuffi.sünce  respiratoire  s’aé- 
coiiijiâgiié  (l’üittres  troubles  liés  à  la  lipodiërèse,  à  la 
clidléstérinblySe,  au  rètentis-Sèiiient  .Sut  le  foie.  L’âge 
n’iiitervleiit  jias  pour  les  .séquellès.  LU  ciuaiitité  fle 
gaz  inhalé  n’avait  d’influence  qii’aii  liionieitt  de 
l’intoxication.  Maintenant  oii  voit  sürtout  les  cas 
niby’cns  atteints  jrliis  au  niveau  des  bronches  que  des 
àciiii.  L’iiiSulfisaiicé  respitatbire  antérieure  à  l’iii- 
toxicatibii,  lès  iïiauvâises  cbnditions  hÿgiéhiqiiés, 
l’état  du  rhino-pharyiix,  là  débilité  îiiilmbhaire 
cbiigénitale  bü  afcqüise  so'nt  autant  de  fàctéur.s  (jui 
favorisent  dè.s  évolutibiis  différentes. 

Pas.sant  en  révue  les  formes  cliniques,  Maillié 
distiiigue  tout  d'abord  les  forrhes  bénignes,  très  nom¬ 
breuses,  caractérisées  par  de  la  toiix  sèche,  üne  ins¬ 
piration  hùniée  et  une  expiration  légèrement  jiro- 
Ibngée,  un  peu  de  dy'Spnée  (variable  d’ailleurs  dilns 
son  intensité),  et  de.s  poüssées  fluxioiuiairès  de 
trâcliéo-brolichite  .superficielle.  Ces  fornies  bénignes 
se  rapprochent  des  cas  ordinaire.s  de  scléro.Se  pulnio- 
iiaire.  Les  formes  sévères  sont  beaucoup  plus  rares  ; 
elles  évoluent  progre,ssi veinent  à  bà.s  bruit  oti  au 
contraire  procèdent  pat  pbüsséès  aigüë.S  ou  silbaiguës, 
poür  donner  naissahèe  soit  au  Syhdrblnë  de  bron¬ 
chite  chronique  avec  einpliysême  variable,  adéiio- 
médiastinite,  crises  astlmlatiforines,  soit  aü  syn¬ 
drome  de  dilatation  brohcHiqüè.  Préqüenmlent,  il 
se  surajoute  une  note  congestive  avec  des  crachats 
iiéiribptbïques.  Chez  lès  anciens  ypérités,  là  .Sy-mphyse 
pleurale  est  exceptibniiélle  ;  quand  ëllè  existe;  elle 
est  antérieure  à  l’iiitoiicâtibn.  Aü  editrs  dès  formes 
sévères,  on  peut  rencontrer  des  foyers  dé  broncho- 
pnèunloniè,  deS  abCès  pulmonaiteS,  de  là  gangrène 
pulmonaire.  Enfin  il  fàüt  sigiialèr  de.s  accidents 
.sübàigüs  tradüisaiit  le  fait  des  relations  eiitéro- 
pulmonaires.  LeS  troubles  de  l’état  général  cbiisiSteii 
èii  teint  blafard,  asthéiiie,  amaigrissènielit,  dëcal- 
cificàtioh  des  côtés  (révélée  par  l’exailien  radiosco¬ 
pique). 

Maillié  étudie  ensuite  la  tuberculose  des  ÿpétités. 

.\ lires  un  iii.storique  détaillé  de  la  qUestiofi,  il  cbns- 
iaie  que  la  jiriilure  broncho-pulmonaire  par  l’ypérltc 
a.iAé  raiénietit  suivie  d’une  prinio-irifectioii  tiibei- 
cüiëuse  ;  dans  les  formes  sévères,  on  a  vu  se  réchauf¬ 
fer  des  foyers  bacillaires  dans  lifie  proportion  de 
4  à  8  p.  100,  saiis  que  la  preuve  soit  faite  scientifique, 
liient  qu’il  y  ait  autre  chose  qu’une  relation  de  coïli- 
cidèiicë.  Les  relations  de  l’ypérite  avec  la  tubèreü- 
loëê  sont  plus  discutables  encore  lorsque  échappe 
toüte  râiso'n  dè  filiation  pathologique,  uii  long  es¬ 
pace  de  plusiemrs  années  de  bonne  santé  clinique 
s’étant  écoulé  entre  l’intoxication  et  la  confirma¬ 
tion  d’une  tuberculose  pulmonaire. 
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Scléroses  pulmonaires. 

Huguenin,  Foulon  et  Albot  (i)  insistent  sur  les 
difficultés  du  diagnostic  des  scléroses  pulmonaires 
tuberculeuses  et  syphilitiques.  Après  avoir  fait 
l’hi.storique  de  la  syphilis  pulmonaire,  ils  montrent, 
par  quatre  observations,  que  le  manque  de  netteté 
des  lésions  est  en  grande  partie  responsable  des 
descriptions  de  formes  «  hybrides  »  syphilis-tuber¬ 
culose.  Si  l’on  considère  comme  syphilitiques  les 
altérations  puhnonaires  telles  qu’elles  ont  été 
décrites  par  Letulle,  il  est  difficile  de  départager  les 
cas  de  sclérose  syphilitique  des  cas  de  tuberculose  ofi 
de  semblables  modifications  se  retrouvent  aussi 
Dans  un  cas  de  lobite  scléreuse  syphilitique,  les 
auteurs  trouvent,  (à  l’encontre  des  conceptions  de 
Ra)miond  Benda),  surtout  des  lésions  vasculaires, 
qu’ils  observent  également  dans  deux  autres  obser¬ 
vations  (dont  une  de  cracheur  de  bacilles  de  Koch). 
Il  en  est  de  même  des  altérations  mutilantes  de  l’ar¬ 
mature  bronchique,  des  bronchiolites,  des  hyper 
plasies  intrabronchiques,  des  scléroses  élastigè- 
nes  qui  se  voient  aussi  dans  des  tuberculoses 
fibreuses  indiscutables  et  dans  le  poumon  collabé. 
Des  hyperplasies  épithéliales  cubiques  s’observent' 
dans  les  scléroses  qui  s’étalent  bien  au  delà  du  cancer 
primitif  du  poumon  ;  les  nodules  inflammatoires 
subaigus,  décrits  par  Detulle  dans  la  ,syphili.s, 
coexistent  autour  des  bronches,  avec  les  cellules 
.géantes  et  les  amas  caséeux,  dans  la  tuberculose. 

On  ne  doit  pas  oublier  que  les  lésions  très  anciennes, 
très  remaniées,  très  scléreuses,  tendent  à  perdre  tout 
caractère  spécifique.  Donc,  à  côté  des  altérations 
spécifiquement  étiologiques,  doivent  exister  des 
altérations  spécifiquement  organiques,  propres  au 
poumon  (tant  au  stade  de  sclérose  qu’au  stade  ini¬ 
tial)  et  dont  la  modalité  peut  dépendre  des  voies 
d’abord  de  l’agent  pathogène  et  de  l’état  antérieur 
de  l’organe  atteint. 

Jacques  Delarue  (2)  relate  des  faits  qui  appuient 
cette  opinion  :  dans  la  gangrène  puhnonaire  chro¬ 
nique  ou  aiguë,  la  sclérose,  de  systématique  au  début, 
devient  mutilante  grâce  à  un  processus  d’alvéolite 
fibro-vasculaire  ;  on  trouve  alors  dans  le  collagène 
de  véritables  nodules  lymphoplasmocytaires  et  des 
vaisseaux  atteints  de  pan  vascularite,  lésions  analogues 
à  celles  de  la  syphilis.  Dans  rm  cas  d’abcès  gangre¬ 
neux,  il  a  vu  au  voisinage  de  la  cavité,  comme 
à  distance  de  celle-ci,  au  sein  même  de  la  sclérose,  des 
nodules  tuberculeux  ;  il  est  impossible  de  départa¬ 
ger  ce  qui  revient  à  la  tuberculose  de  ce  qui  revient 
à  la  gangrène.  On  peut  donc  conclure  que  les  altéra¬ 
tions  histologiques  d’un  organe  donné  sont  souvent 
fort  semblables,  quel  que  soit  l’agent  pathogène  qui 
les  détemi'ne. 

Huguenin  et  Albot  (3),  à  l'occasion  d’une  obser¬ 
vation,  insistent  sur  la  sclérose  nodulaire  du  pou- 

(1)  Ann.  anat.  path.,  janvier  1930. 

(2)  Soc.  anat.,  9  janvier  1930. 

(3)  Ann.  anal,  path.,  mars  J930, 


mon,  pour  laquelle  k‘  diagnostic  étiologique  est  im¬ 
possible.  Il  s’agit  très  vrai.semblablement  d’îlot.s 
de  pneumonie  scléreuse.  Dans  ces  lésions  scléreuses 
anciennes,  comme  dans  les  scléroses  péril)ron- 
chiques,  !a  s]  écificité  tend  à  s’estomper.  Tubcrculo.se, 
.‘^yi  hilis,  pneumoconioses,  sidéroses,  réalisent  des 
scléroses  nodulaires  cpii,  chacune,  au  stade  aigu, 
sont  différentes.  Fibreuses  et  inactives,  ce  ne  sont 
■[)lus  que  des  scléroses  sans  car.acti'res  distinctifs. 

Cœur  et  poumons. 

Pour  Hatzieganu  (4),  l’origine  pulmonaire  de 
l’hypertrophie  et  de  la  dilatation  du  cœur  droit  est 
aussi  nette  que  le  rapport  existant  entre  les  affections 
rénales  et  les  affections  cardiaques.  Une  lésion  ana¬ 
tomique  ou  mi  trouble  fonctionnel  de  la  petite  cir¬ 
culation  peut  provoquer  une  hypertension  dont  la 
conséquence  peut  être  l’hypertrophie  du  cœur  droit. 
Favorisent  l’apparition  de  cette  hypertrojfiiie  :  la 
sclérose  de  l’artère  pulmonaire,  le  processus  scléro- 
emphysémateux  des  poumons,  les  adhérences  pleu¬ 
rales  étendues,  les  défonnations  thoraciques,  l'hy- 
pertonie  des  parois  artérielles  puhnonaires.  Da  .stase 
sanguine  est  l'aboutissant  de  la  dilatation  du  cccur 
droit.  D’hypertrophie  et  la  dilatation  de  l’auricule 
et  de  l’oreillette  accompagnent  l’hypertrophie  du 
ventricule,  ce  qui  distingue  l’hyjîertrophie  du  cœur 
droit  de  celle  du  cœur  gauche.  D  évolution  de  l'hy¬ 
pertrophie  ventriculaire  droite  est  longue,  rarement 
entrecoupée  d’accidents  aigus. 

Œdème  aigu  du  poumon. 

Constantin  Papafotis  (5)  précise  la  part  jouée  dans 
la  patliogénie  de  l’œdème  aigu  du  poumon  par  les 
troubles  vago-sympathiques.  Da  participation  du 
système  nerveux  est  indéniable  dans  le  cas  de  Fd. 
Doumer  (6)  qui  apporte  l’ob-servation  d’une  femme 
de  cinquante-huit  ans  ayant  des  sueurs  profuses  et 
des  crises  d’œdème  pulmonaire  (qui  se  répétaient 
toutes  les  nuits)  et  ne  présentant  aucune  lésion 
cardio- vasculaire  clinique  ou  radioscopique.  Si  le 
traitement  toni-cardiaque  fut  inefficace,  par  contre 
les  petites  doses  de  belladone  amenèrent  la  dispari¬ 
tion  des  sj’mptômes.  D’efficacité  de  ce  traitement 
vago-paralytique  permet  d’affirmer  que  l’œdèuie 
aigu  du  poumon  e.st  parfois  indépendant  de  toute 
altération  cardiaque  ou  aortique  et  peut  être  d’mie 
c.ause  neuro tonique.  De  seul  facteur  détenninant 
serait  un  trouble  de  l’équilibre  vago-sympathiciue 
qui,  modifiant  les  conditions  de  l'innervation  vaso¬ 
motrice  du  réseau  vasculaire  du  poumon,  conduit 
à  l’ex.sudation  œdémateuse  par  trouble  fonctionnel 
de  la  pennéabilité  de  l’endothélium  de  ses  capillaire.^. 
Ce  fait  exceptionnel  permet  de  ^renser  que,  dans  les 
cas  ordinaires  dus  à  une  distension  du  ventricule 

(4)  Annales  de  inéd.,  juillet  1930. 

(5)  Thèse  de  Paris,  1930. 

(5)  Soc.  méd.  hâp.,  ii^juillet  1930. 
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gauclie  ou  à  des;  lésions  d’aortite,  l'apparition  de 
l'oedèrue  aigu  dépend  pour  une  part  du  tempérament 
neurotoîiique  du  sujet  et  que  le  traiten\ent  bella¬ 
done  peut  être  utile. 

Gangrène  pulmonaire 

Santy  (i)  signale  la  curieuse  observation  d’un 
amputé  de  guerre  pour  gangrène  gazeuse  en  1915, 
s’étant  accompagnée  d’abcès  gazeux  méta.statiques 
qui  avaient  été  drailles.  tTiie  des  cicatrices  se 
rouvre  quatorze  ans  plus  tard,  peu  avant  l’appa¬ 
rition  d’un  abcè.s  putride  du  poumon  droit  qui  donne 
lieu  à  une  vomique.  On  fait  une  pneumotomie  qui 
permet  de  drainer  la  cavité  ;  le  malade  guérit  sans 
fistule. 

P.  Ratliery  et  Waitz  (2)  ont  fait  l’examen  ana¬ 
tomique  d’un  foyer  de  pneumonie  disséquante  gan¬ 
greneuse  et  de  nodules  nécrotiques  disséminées  dans 
les  deux  poumons  d'un  diabétique  ayant  eu  une  plaie 
de  l’abdomen.  Il  y  avait  des  lésions  inten.ses  d'eii- 
dartérite,  un  léger  degré  de  réaction  périnodulaire, 
et  dans  les  nodules  et  les  proliférations  endarté- 
rielles  l’existence  de  spirochètes  analogues  à  ceux 
•lécritvS  par  liezançoii.  Au  niveau  des  zones  avoi.si- 
nant  l’alvéolite  nécrotique,  les  spirochètes  se  trou¬ 
vaient  surtout  dans  les  cloisons  alvéolaires,  L’in¬ 
fection  secondaire  de  certains  nodules  par  la  flore 
de  Veillon  en  produisait  la  fonte  sphacélique.  A 
elle  seule,  la  flore  anaérobie  entraînait  des  lésions 
broncho-pneumoniques  banales,  mais  non  gangre¬ 
neuses.  Ainsi,  dans  cette  ob,servatiou,  étaient  disso¬ 
ciés  les  rôles  resirectifs  du  spirochète  et  de  la  flore  de 
Veillon. 

P.  Gastinel  (^)  insiste  sur  la  .symbio,se  fuso- 
•spirillaire  et  les  rapports  avec  les  s]nrochétoses  pul 
mouaires  d’origine  buccale.  De  nombreuses  manifes¬ 
tations  sont  entrées  dans  le  cadre  nosologique  de 
l’infection  à  fuso-spirilles,  en  particulier  les  loca¬ 
lisations  i)uhnonaires  sous  forme  de  bronchite  san¬ 
glante  pu  de  gangrène  pulmonaire.  Il  passe  en  revue 
les  différentes  théories  (unicistes  ou  dualistes)  con- 
cjrnant  les  .spirochètes  trouvés  dans  le  poumon.  Il 
insiste  siir  la  nature  du  terrain  sur  lequel  se  déve- 
Ippps  l’infection  (terrain  débilité  par  des  infections 
générales  ou  locales  pulmonaires  antérieures)  ;  en 
effet,  l'iiifection  fusp-spirillaire  n’est  pas  une  mala¬ 
die  primaire.  Un  autre  élénient  indispensable  à  la 
création  des  lésions  est  la  qualité  bactériologique  de 
la  flore  qui  doit  assurer  la  symbiose  des  spirochètes 
ayec  un  germe  anaérobie  capable  de  digérer  les  tis¬ 
sus  qui  pnt  déjà  subi  la  nécrose.  L’inconstance  des 
résultats  donnés  ])ar  les  arsénobenzols  dans  les  spi- 
rpchétpses  respiratoires  tient  probablement  à  une 
action  trop  tardive  et  faite  au  moment  où  le  rôle 
principal  est  dévolu  aux  anaérobies. 

(1)  Soc.  cliir.  Lyon,  ig  juin  1930. 

(2)  Soc.  mcd.  hôp.,  27  juin  1930. 

(3)  BuH,  iiieti,,  23  octobre  1930. 
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Amibiase  pulmonaire  et  émétine. 

Pruneau  (4)  a  consacré  sa  thè.se  à  l'amibiase  pul¬ 
monaire  pure.  Petzetakis  a  observé  un  cas  d’abcès 
primitif  amibien  du  poumon  sans  dysenterie  anté¬ 
rieure  et  sans  localisation  hépatique  qui  fut,  pen¬ 
dant  plusieurs  mois,  précédé  d’un  long  état  pyré- 
tlque  à  allure  septicémique.  L’apparition  de  l’abcès 
pulmonaire,  dans  la  paroi  duquel  on  trouva  des 
amibes,  décela  l’étiologie  de  l’affection,  que  le  trai¬ 
tement  émétinien  guérit  immédiatement. 

V.  de  Lavergne,  Abel  et  Debenedetti  (g)  apporteni 
l'observation  d’un  malade  atteint  d’un  abcès  ami¬ 
bien  du  poumon  avec  éosinophilie  intense  dans  le 
liquide  de  réaction  pleurale.’  Quand  l’éosinophilie 
vient  s’ajouter  à  un  faisceau  de  irreuves  traduisant 
une  étiologie  parasitaire,  il  faut  lui  conserver  la 
signification  que  lui  accorde  la  pathologie  générale, 
d’être  une  réaction  aux  infections  à  protozoaires. 
L’éosinophilie  locale,  cjui  devrait  être  de  règle  dans 
l’amibiase  pulmonaire,  est  en  réalité  l’exception. 
Cette  anomalie  peut  s’expliquer  par  la  rapidité  avec 
laquelle  disjraraît  réosinoplnlie  cjui,  eii  quelques 
jours,  fait  place  à  la  lymphocytose  banale. 

Le  rôle  de  l’émétine  dans  la  guérison  des  abcès 
du  iroumon  a  donné  lieu  à  une  discussion  importante 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  (6). 

M.  Labbé  (7)  rapporte,  l’observation  d’un  abcès 
du  poumon  gauche  donnant  lieu  à  une  expectora¬ 
tion  de  300  centimètres  cubes  par  jour,  fétide  etne 
montrant  ni  amibes  ni  spirochètes  ;  après  l’échec  de 
divers  essais  thérapeutiques,  le  traitement  éméti¬ 
nien  est  institué,  en  trois  semailles  la  guérison 
clinique  et  la  guérison  radiologique  furent  complètes  : 
tout  fait  sujiiioser  qu’il  s’agis-sait  ci’amibiase. 

Pour  Lemierre,  parmi  les  abcès  guéris  par  l’émé¬ 
tine,  il  faut  distinguer  les  cas  où  la  guérison  a  été 
lente  et  aurait  pu  être  sans  doute  obtenue  autre¬ 
ment,  et  ceux  où  l’émétine  a  eu  un  effet  rapide  carac- 
téri.stlque  ;  seuls  ces  derniers  peuvent  être  rattachés 
à  une  amibia.se,  iiialgré  l’absence  de  parasites  cons¬ 
tatables. 

Caussade,-  par  contre,  a  vu  l’émétine  échouer  dans 
un  cas  d’abcès  du  poumon  où  pourtant  des  amibes 
furent  trouvés,  à  'l’autopsie,  .sur  les  bords  de  la 

P.-E.  Weil  remarque  le  caractère  rapide  et  défi¬ 
nitif  de  la  guérison  obtenue  au  moyen  de  l'émétine 
lorsque  l’amibiase  est  en  jeu  (8). 

Pour  E.  Sergent,  la  preuve  de  la  nature  amibienne 
d’uiie  .suppuration  par’l’influence  du  traitement  émé¬ 
tinien  est  très  exagérée.  Dans  certains  cas,  par  le 
traitement  émétinien  prolongé,  on  obtient  finale¬ 
ment  une  amélioration'  ou  utie  guérison,  sans  qu'on 

(4)  Thèse  Paris. 

(.3)  Soc.  mdd.  hôp.,  ii  juillet  1930. 

(6)  Soc.  mcd.  hôp.,  28  mars  1930. 

(7)  Soc.  môd.  hôp.,  7  mars  1930. 

(8)  Ibid,  et  Presse  médicale,  23  juillet  19.30. 
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soit  autorisé  à  conclure  qu’il  y  avait  amibiase.  Il  ne 
faut  pas  oublier  qu’il  y  a  des  abcès  du  poumon  qui 
guérissent  spontanément. 

Gr.  Nubert  et  D.  Branisteanu  (i),  après  avoir 
rappelé  le  rôle  de  l’émétine  dans  les  affections  pul¬ 
monaires,  communiquent  six  observations  de  .sup¬ 
purations  pulmonaires.  L’action  médicamenteuse 
se  manifeste  surtout  sur  la  fétidité  qui  disparaît, 
sur  les  sécrétions  bronchiques  qui  diminuent  et  sur 
l’état  général  qui  s’améliore. 

Guy  Albot  et  Léon  Michaux  {2)  apportent  l'ob¬ 
servation  d’une  pneumopathie  spirochétienne  du 
lobe  supérieur  droit,  qui,  en  deux  mois,  donna  lieu 
à  deux  vomiques  puis  guérit  sans  laisser  de  traces 
radiologiques  sous  l’influence  du  traitement  éméti- 
nien.  Cette  observation  semble  donc  montrer  aussi 
que  l’infection  spirochétienne  du  poumon  j)eut  par¬ 
fois  se  manifester  sous  uii  aspect  beaucoup  moins 
tragique  que  celui  qu’elle  affecte  d’habitude. 

L’influence  de  l’émétine  dans  les  -suppurations 
non  amibiennes  est  encore  prouvée  par  le  cas  rap¬ 
porté  par  ïliéoari  et  Parissidi  (3).  Il  s’agissait  d’un 
foyer  pulmonaire  localisé  à  la  radiographie,  dû  à  une 
association  fuso-spirillaire  et  ayant  déterminé  des 
hémoptysies  ;  la  guérison  survint  par  le  traitement 
émétinien.  Les  auteurs  rapprochent  cette  observa¬ 
tion  d’autres  faits  de  bronchites  sanglantes  ou  fétides 
relatés  par  l’un  d’eux  et  pour  lesquels  l’émétine 
fut  aussi  efficace. 

Asthme. 

Pour  J.  Pescher  (4),  la  bronchite  chronique,  l’em¬ 
physème  et  l’astlmie  sont  précédés  d’un  stade  d’in¬ 
suffisance  respiratoire  avant  le  début  clinique  appa¬ 
rent  ‘'de  l’affection.  Cette  insuffisance  respiratoire 
favorise  l’infection  bronchique.  L’asthme  est  un 
spasme,  mode  de  réaction  de  tout  organe  troublé 
dans  son  fonctioimement,  favorisé  par  divers  fac¬ 
teurs  humoraux  et  nerveux.  L’entraînement  respi¬ 
ratoire  au  spiroscope  permet  de  gagner  en  six  se¬ 
maines  15  à  20  p.  100  de  la  respiration  perdue. 

K.  Thiel  et  W.  Quednau  (5)  étudient  le  pneumo- 
tachogranune  pris  avec  le  compteur  différentiel  de 
Pleisch,  ce  qui  permet  de  coimaître  la  durée  exacte 
de  la  respiration,  la  vitesse  maxima  du  courant 
d’air,  le  début  et  la  fin  des  phases.  Chez  les  asthma¬ 
tiques,  la  sténose  des  bronchioles  se  manifeste  par 
une  accélération  puis  un  ralentissement  de  l’expira¬ 
tion.  Après  administration  d’atropine  ou  d’adréna¬ 
line,  les  courbes  se  modifient.  L’adrénaline  augmente 
ou  ne  diminue  pas  le  débit  par  minute,  augmente  la 
vitesse  maxima  du  coiuant  d’air  et  ne  modifie  pas 
la  durée  de  l’inspiration.  L’atropine  diminue  le 
débit  par  minute,  la  vitesse  maxima  et  la  durée  de 
l’inspiration. 

(1)  Presse  médicale,  29  janvier  1930. 

(2)  Soc.  méd.  hôp.,  ii  avril  1930. 

(3)  Soc.  méd.  Mp.,  ii  juillet  1930. 

(4)  Acad,  méd.,  juillet  1930. 

(5)  Deut.  Arch.  f.  med.  Klin.,  juillet  1930. 


J .  Harkavy  (6)  a  isolé  une  substance  déterminant 
du  spasme  dans  l’expectoration  des  asthmatiques. 
Cette  substance  est  soluble  dans  l’alcool,  elle  sti¬ 
mule  la  contraction  des  muscles  lisses  de  l’intestin 
du  lapin  et  du  chat.  Elle  n’existe  que  dans  les  cra¬ 
chats  des  vrais  asthmatiques. 

Pour  J.  Galup  (7),  l’atteinte  du  foie  est  presque 
constante  chez  les  asthmatiques,  se  manifestant  par 
des  modifications  de  volume  et  des  phénomènes  dou¬ 
loureux.  Anatomiquement,  il  s’agit  de  congestions  de 
l’organe  ;  les  minimes  sont  les  plus  douloureuses. 
L’auteur  passe  en  revue  les  diverses  théories  sur  la 
relation  qui  existe  entre  les  manifestations  asthma¬ 
tiques  et  hépatiques.  Pour  Gilbert  et  Villaret,  il  ne 
s’agit  que  d’un  état  préasystolique,  d’une  congestion 
passive,  hypothèse  confirmée  par  les  signes  de  cho¬ 
lémie,  la  persistance  et  la  résistance  de  la  douleur 
entre  les  accès  d’astlune,  le  succès  de  la  saignée. 
Pour  Moncorgé,  il  s’agit  d’une  congestion  active 
qui  peut  déclencher  im  réflexe  sympathique  (hépato- 
bulbaire,  ou  hépato-pulmonaire,  ou  hépato-nasal)  ;  en 
général,  les  troubles  hépatiques  préexistent  à 
l’asthme.  Pour  Galup,  l’excitation  des  extrémités 
nerveuses  hépatiques  agit  sur  la  préparation  et  le 
déclenchement  d’un  choc  humoral.  Certains  auteurs 
pensent  qu’une  petite  insuffisance  hépatique  expMque 
les  modifications  hépatiques  perçues  cliniquement  ; 
la  mise  en  liberté  dans  la  circulation  de  produits  de 
la  digestion  non  détruits  par  le  foie  explique  la 
crise.  Mais  il  est  difficile  d’avoir  des  tests  suffisants 
pour  l’exploration  fonctionnelle.  Galup  et  Clogne 
étudient  dans  les  urines  des  asthmatiques  le  coeffi- 
,  urée  formol  ,  ,  .  ,  .  . 

urée  hypobromite  dosage  des  conjugues 

camphro-glycuroniques  après  ingestion  de  camphre. 
Mais  si  l’insuffisance  hépatique  est  le  fait  de  certains 
asthmatiques,  elle  n’atteint  pas  la  généralité.  Galup 
admet  la  concomitance  ou  l’alternance,  sous  l’effet 
d’un  commun  facteiu,  des  manifestations  hépatiques 
et  des  manifestations  respiratoires  ;  la  congestion 
du  foie  ne  serait  autre  qu’rm  équivalent  de  l’asthme, 
au  même  titre  que  l’urticaire,  l’œdème  de 
Quincke,  etc.  Le  facteur  commun  en  cause  réside 
dans  des  troubles  glandulaires  modifiant  l’équilibre 
des  hormones  ou  dans  des  troubles  profonds  du  chi¬ 
misme  humoral. 

H.  Junion  (8)  étudie  parallèlement  l’astlune,  les 
dermatoses  prurigineuses  (prurit,  prurigos),  des 
troubles  héjjatiques  caractérisés  par  une  insuffi¬ 
sance  élective  avec  élimination  de  corps  cétoniques 
par  l’urine,  qui  s’observent  chez  les  jemies  enfants 
de  quelques  mois  à  six  ans.  Le  mode  d’association 
de  ces  réactions  est  des  plus  capricieux  ;  leur  intri. 
cation  se  fait  uniquement  selon  trois  modaUtés  ;  la 
coïncidence,  la  succession  et  plus  rarement  l’alter. 
nance.  Elles  constituent  en  se  groupant  un  syn¬ 
drome  arthritique  infantile  ;  en  modifiant  le  ter- 

(û)  ArcU.  of  int.  med.,  avril  1930. 

(7)  Jotirn.  méd.  franç.,  octobre  1930. 

(8)  Presse  médicale,  23  août  1930.  « 
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rain,  ou  obtient  presque  obligatoirement  la  guérison. 

Pour  S.  Wassermann  (i),  le  mécanisme  de  la  dys¬ 
pnée  cardiaque  paroxystique  et  de  l'astbme  bron¬ 
chique  doit  provenir  de  phénomènes  cardio-bul¬ 
baires  en  relation  avec  l’innervation  du  cœur, 
comme  le  montre  le  réflexe  carotidien  de  Hering. 
En  comprimant  la  carotide,  l’auteur  arrête  des  accès 
d’œdème  pulmonaire  d’origine  cardiaque.  Par  le 
même  procédé,  dans  cinq  cas  sur  sept  d’asthme  bron¬ 
chique,  il  a  obtenu  mie  amélioration  subjective, 
une  disparition  de  la  cyanose,  une  ampliation  respi¬ 
ratoire  meilleure.  Pour  Wassermann,  dans  l’asthme, 
le  tonus  du  sympathique  et  du  parasympathique 
serait  exagéré,  mais  la  compression  carotidienne  doit 
avoir  une  action  sur  le  tonus  du  vague  qui  est  ainsi 
augmenté. 

E.  Eesné  et  P.  Blamoutier  (2)  étudient  l’astlune 
anaphylactique.  Après  avoir  rappelé  l’observation 
fondamentale  de  Widal,  ils  remarquent  la  nécessité 
de  rechercher  les  causes  anaphylactiques  possibles 
dans  les  formes  d’asthme  essentiel  de,s  sujets  jemies 
ne  présentant  pas  de  symptômes  de  broncliite,  d’em¬ 
physème,  de  tuberculose,  de  lésions  cardiaques  ou 
rénales.  Seule  la  sensibilité  acquise  d’mi  sujet  à  une 
substance  est  d’ordre  anaphylactique  ;  ne  se  rappor¬ 
tant  qu’à  une  substance  au  début,  elle  peut  être,  ulté¬ 
rieurement  le  fait  d’association  de  facteurs  et  s'atté¬ 
nuer  ensuite  par  suite  d’ime  désensibilisatiou  pro¬ 
gressive  spontanée.  L’épreuve  des  cuti-réactions 
permet  parfois  de  retrouver  la  substance  déclen¬ 
chante.  Il  peut  s’agir  de  protéines  animales,  ou  de 
protéines  végétales,  ou  de  proétines  microbiennes, 
ou  de  substances  chimiques  ou  médicamenteuses, 
introduites  par  voies  digestive,  respiratoire,  cuta¬ 
née  ou  sanguine.  La  thérapeutique  a  pour  but  la 
désensibilisatiou  par  ingestion,  cuti-réactions  ou  par 
voie  hypodermique.  L’action  des  vaccins  n’est  pas 
spécifique,  mais  se  fait  par  une  .série  de  chocs  pro¬ 
téiques  répétés.  Ou  ne  doit  pas  négliger  le  traitement 
par  la  peptone,  l’autosérothërapie,  l’a,utohémothé- 
rapie  ou  l’hétérohémothérapie.  Mais  la  désensibilisa¬ 
tion  doit  s’accompagner  d’mie  modification  de  l’état 
général  ;  le  terrain  asthmatique  doit  être  tran.sformé. 

Pour  Charles  Richet  fils  (3)  aussi,  la  plupart  des 
astlimes  sont  des  astlunes  anaphylactiques.  Cet 
auteur  en  distingue  trois  variétés  étiologiques  : 
alimentaire,  rare  sauf  chez  l’enfant;  bactérien,  lié 
pour  les  Américains  à  une  hypersensibilité  aux  pro¬ 
téines  bactériennes;  inhalatoire  pour  lequel  l’anti¬ 
gène  (végétal  ou  animal)  pénètre  par  les  voies  res¬ 
piratoires.  L'étiologie  est  fort  souvent  confirmée  par 
la  cuti-réaction  ou  l’intradermo-réaction.  Barber  et 
Oriel  ont  montré  que  dans  les  urines  des  asthmatiques 
en  crise  aiguë,  il  y  a  une  albmnose  qui  donne  une 
cutiréaction  positive,  alors  que,  appliquée  à  des 
témoins,  elle  ne  provoque  aucmie  réaction.  Parla 
désensibilisation  spécifique,  les  auteurs  américains 

(I)  Klin.  Wochenschr.,  i.t  juin  igju. 

{2)  Jourii.  mcd.  franç.,  mai  1930. 

(3)  Ann.  méd.,  1930,  p.  519. 
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guérissent  environ  im  tiers  de  leurs  malades  et  en 
améliorent  rm  autre  tiers.  Mais  souvent  les  asthma¬ 
tiques  sont  des  ’polyanaphylactisés,  d’où  les  dififi- 
cultés  parfois  insolubles  du  diagnostic. 

Les  rapports  de  l’asthme  et  de  la  syphilis  ont  domié 
lieu  à  discussion.  Pour  H.  Dufour  (4),  qui  a  étudié 
37  astlunatiques,  il  faut  recherclrer  la  syphiUs  ac¬ 
quise  ou  héréditaire.  L’étiologie  syphilitique  de 
l’asthme  n’enlève  aucune  valeur  aux  causes  provo¬ 
catrices,  comme  la  sensibilisation  au  duvet,  au  pol¬ 
len  ou  à  d’autres  substances.  Le  traitement  spécifi¬ 
que  ne  réussit  qu’à  la  condition  d’être  poursuivi 
pendant  des  mois  et  repris  par  intervalles  pendant 
mi  à  deux  ans.  De  même  que,  pour  déclencher 
les  douleurs  fulgurantes  du  tabes,  qui  àppartien- 
nent  à  la  syphilis  méuingo-radiculaire,  il  est  besoin 
d’excitations  étrangères  au  processus  syphiUtique, 
de  même,  dans  le  syndrome  asthmatique  de  la  sy¬ 
philis,  des  causes  provocatrices,  variables  pour  cha¬ 
que  individu,  intervieiment  pour  susciter  l’accès. 

F.  Bezançon  croit  que  la  syphilis  joue  un  rôle 
important  dans  l’atteinte  des  glandes  endocrines  et 
dans  les  maladies  de  sensibilisation,  mais  il  n’a  pas 
été  frappé  de  l’importance  ni  de  la  fréquence  de  la 
sypliilis  comme  maladie  de  fond  chez  les  asthma¬ 
tiques.  Des  facteurs  de  prédisposition  semblent 
particulièrement  importants  dans  l’asthme  :  l’état 
spécial  du  système  nerveirx,  les  irritations  pulmo¬ 
naires  (sclérose,  etc.),  enfin,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  l’excès  d’alimentation,  les  troubles  hépa¬ 
tiques,  etc.  D’autre  part,  on  n’est  pas  en  droit  dedire 
que,  parce,  que  le  traitement  a  agi,  il  s’agissait  de 
sj'philis.  Le  calomel,  en  jjarticulier,  peut  avoir  un 
hemeux  effet,  autrement  que  connue  antisyphilitique, 
par  exemple  par  sou  action  cholagogue. 

Milian  a  vu  des  astlunatiques,  des  emphyséma¬ 
teux,  des  bronchitic|ues  chroniques,  se  troiiver  amé¬ 
liorés  par  la  mise  en  œuvre  du  traitement  spécifique, 
à  cause  de  l’atteinte  fonctionnelle  du  pneumogas¬ 
trique  que  produit  .souvent  la  syphilis. 

Pasteur  Vallery-Radot  ne  croit  pas  au  rôle  pré¬ 
pondérant  de  la  syphilis  dans  la  pathogénie  de 
l’asthme.  Parmi  plusieurs  centaines  d’asthmatiques, 
il  n’a  observé  qu’vm  seul  cas  d’asthme  syphihtique 
authentique  pour  lequel  le  traitement  spécifique  fut 
efificace.  On  ne  rencontre  pas  spécialement  la  syphi¬ 
lis  chez  les  asthmatiques.  La  majorité  des  astlmies 
sont  dus  à  la  présence  d’rme  épine  irritative  pulmo¬ 
naire  associée  à  un  trouble  vago-sympathique. 

Pour  Pagniez,  la  réussite  du  traitement  n’est 
pas  im  argmnent  de  grande  valeur,  car  l’astlime  est 
sensible  à  beaucoup  de  médicaments. 

Ch.  Plandin  (5)  reprend  ultérieurement  cette 
question  des  rapports  de  l’asthme  et  de  la  syphihs 
et  met  en  doute  l’existence  d’asthme  vrai  causé  par 
une  syphilis  acquise. 

Habituellement,  il  s’agit  de  dyspnée  asthmatifor- 
inc  relevant  de  lé.sions  aortiques  ou  médiastinales.  Si 

(.)-)  Soc.  méd.  hûp.,  30  mai  1930 

(5)  Soc.  méd.  hSp.,  13  juin  1930. 
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l’hérédo-S5rphiUs  est  à  l’origine  de  beaucoup  de 
crises  d’asthme,  cet  asthme  ne  mérite  pas  le 
nom  d’asthme  syphilitique.  En  modifiant  le  fonc¬ 
tionnement  endocrino-sympathique,  la  syphihs  crée 
le  déséquilibre  permettant  l’accès  d’asthme.  Le 
traitement  agit,  non  pas  .sur  l’asthme,  qui  n’est  qu’un 
symptôme,  mais  sur  les  organes  endocriniens. 

Pour  Comby,  il  n’y  a  pas  de  relation  de  cause  à 
effet  entre  l’asthme  et  la  syphilis.  Les  deux  maladies 
peuvent  coïncider.  Le  traitement  spécifique  permet 
d’obtenir  ime  amélioration  considérable  parfois, 
mais  non  la  guéri.son. 

Lesné  (i)  pense  que  l’asthme  infantile  ne  relève 
pas  de  l’hérédo-syphilis.  Il  ne  trouve  que  12  enfants 
(dont  im  seul  améUoré  par  le  traitement)  présentant 
des  signes  de  probabihté  d’hérédo-sypliihs  sur 
iio  asthmatiques.  L’asthme  infantile  n’est  pas 
secondaire  à  la  tuberculose  ganglio-puhnonaire  ou 
aux  scléroses  pulmonaires,  mais  peut  dépendre 
d’une  épine  irritative  nasale.  Cette  maladie  est  .sou¬ 
vent  héréditaire,  souvent  d'origine  anaphylactique; 
elle  relève  d’un  dérèglement  vago-sympathique 
entretenu  fréquemment  par  des  lésions  des  glandes 
endocrines. 

C.  CEhme  et  H.  Paal  (2)  recherchent  la  valeur  de 
la  réaction  de  Reid  Hunt  dans  l’asthme  bronchique. 
Le  principe  de  la  réaction  est  l’augmentation  par 
l’extrait  th3T:oïdieu  de  la  résistance  des  souris  à 
l’égard  de  l’intoxication  par  l’acétonitrile  ;  la  même 
propriété  se  retrouve  dans  le  sang  des  sujets  atteints 
de  maladie  de  Basedow  ;  la  thyroxine  détermine 
aussi  la  réaction,  mais  avec  mi  certain  retard.  Sur 
17  asthmatiques,  les  auteurs  trouvent  12  réactions 
positives  et  5  négatives.  L’ingestion  de  thyroxine 
permet  de  donner  au  sang  des  sujets  à  réaction 
négative,  les  propriétés  caractéristiques  de  la  réac¬ 
tion  de  Reid  Himt.  OElune  et  Paal  admettent 
que  chez  les  asthmatiques  il  n’y  a  pas  basedowisme 
fruste  prédisposant  à  l’asthme,  mais  au  contraire 
une  réaction  de  la  glande  thyroïde  soumise  à  une 
excitation  neuro-végétative  réflexe  par  le  fait  de  la 
crise  d’asthme. 

H.  Vignes  (3)  passe  en  revue  les  rapports  de 
l’asthme  et  de  la  gestation.  Assez  souvent,  la  ges¬ 
tation  n’exerce  aucune  influence  sur  l’asthme  ;  par¬ 
fois  elle  augmente  les  crises  surtont  dans  la  première 
moitié  de  la  grossesse  (peut  être  à  cause  de  l’hyper- 
vagotonie  qui  s’observe  à  cette  époque  chez  les  pré¬ 
disposées).  Vignes  n’a  jamais  vu  d’asthme  se  mani¬ 
festant  imiquement  pendant  la  grossesse.  Dans  cer¬ 
tains  cas,  la  gravité  de  l’asthme  est  telle  qu’elle  met 
la  vie  de  la  mère  et  de  l’enfant  en  danger.  La  surac¬ 
tivité  th3T:oïdienne  de  la  gestation  améliore  les 
asthmes  des  liypothyroïdiemies.  Il  n’y  a  pas  d’acci¬ 
dent  grave,  du  fait  de  l’astlmie,  au  moment  de  l’ac¬ 
couchement.  Les  crises,  qui  ont  cessé  pendant  la 
grossesse,  peuvent  reparaître  lors  de  l’allaitement. 

(1)  Soc.  méd.  hôp.,  27  juin  1930. 

(2)  Medizin.  Klinik,  n“  13,  1930. 

(3)  Gaz.  méd.  de  France,  février  1930. 


Morenas  (4)  rapporte  l’observation  d’une  malade 
atteinte  d’oxyurose  désespérément  chronique,  qui 
présente  en  même  temps  des  crises  de  coryza  et  de 
conjonctÎAdte  se  montrant  évidemment  liées  dans  leur 
apparition  aux  fluctuations  de  ce  parasitisme  intes¬ 
tinal  :  la  guérison  de  l’oxyurose,  considérée  comme 
établie  (puisqu’elle  dure  depuis  deux  ans),  a  amené 
la  disparition  des  crises  gastriques,  et  surtout  nasales 
et  conjonctivales. 

Ce  sont  là  des  faits  à  interpréter  comme  des  ma¬ 
nifestations  d’anaphylaxie  aux  toxines  vermineuses. 
De  nombreuses  réactions  observées  chez  des  por- 
teiurs  de  vers  intestinaux,  telles  que  convulsions, 
astlune  et  surtout  cri.ses  d’urticaire,  sont  d’ori 
gine  anaphylactique. 

E.  Sergent  et  Kourilsky  (5)  exposent  les  rapports 
de  l’asthme,  de  la  périlobuUte  et  de  l’ultra-virus 
tuberculeux,  à  l’occasion  de  l’observation  clinique 
d’xm  jeune  homme  de  vingt-deux  ans,  asthmatique 
constitutionnel  depuis  l’enfance,  avec  eczéma  et  urti¬ 
caire,  ayant  en  pendant  plus  de  deux  mois  une  pous¬ 
sée  évolutive  de  tuberculose  pulmonaire  sans  expec¬ 
toration  bacillifère.  Les  crachats  contenaient 
un  virus  tuberculeux  invisible  et  filtrant  d’une  très 
grande  activité  caséogène.  Cette  observation  permet 
aux  auteurs  d’attirer  l’attention  sur  l’existence 
d’une  étape  antébacillaire  virulente  et  d’une  étape 
périlobulaire  dans  le  développement  de  la  tuber¬ 
culose  puhnonaire.  On  peut  se  demander  si  l’asthme, 
dont  était  atteint  le  malade,  n’était  pas  lui-même 
d’origine  tuberculeuse  et  si  la  poussée  évolutive 
tardive  n’est  pas  due  à  une  reviviscence,  .sous  la 
fonue  de  bacille,  d’un  virus  invisible  enclos  dans  les 
ganglions  trachéo-bronchiques  depuis  l’enfance  et 
n’ayant  jusque-là  provoqué  qu’une  tuberculo.se 
interstitielle  discrète  et  asthmogène. 

J. -A.  Clarke  (6)  montre  que  l’atélecta.sie  puhno¬ 
naire  peut  être  ime  complication  de  l’astlime  ;  il  en 
rapporte  deux  observations,  dont  l’une  fut  vérifiée 
à  la  radiographie  et  dont  l’autre  fut  mortelle  avec 
collapsus  des  deux  lobes  inférieurs  et  obstruction 
des  bronches  par  du  mucus.  Un  facteur  allergique 
intervient  dans  l’atélectasie  post -opératoire  ;  il  est 
vraisemblable  que,  chez  les  astlunatiques,  il  y  a 
aussi  une  manifestation  allergique  due  à  la  sécrétion 
bronchique  retenue  dans  le  poumon  collabé  et 
absorbée  avec  l’air  par  le  sang.  Les  crises  d’astlune 
sévères  seraient  dues  à  de  petites  zones  d’atélec¬ 
tasie. 

Pasteur  Vallery-Radot  et  G.  Mauric  (7)  relatent 
l’observation  d’une  malade  asthmatique  qui  suc¬ 
comba  au  cours  d’une  crise  ayant  débuté  vingt- 
huit  heures  auparavant  et  ayant  résisté  à  toute  thé¬ 
rapeutique.  Seule  une  défaillance  subite  du  myo¬ 
carde  peut  expliquer  l’issue  fatale. 

Laubry  (8)  signale  deux  cas  analogues  pour  deux 

(4)  Lyon  médical,  30  mars  1930. 

(5)  Presse  médicale,  5  février  1930. 

(6)  Arch.  of  int.  med.,  avril  1930. 

(7)  Soc.  méd.  hôp.,  n  avril  1930. 

(8)  Soc.  méd.  hôp.,  16  mai  1930. 
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sujets  ayant  passé  la  quarantaine  et  chez  lesquels 
l’examen  clinique,  radiologique  et  électro-cardiogra¬ 
phique  du  cœur  n’avait  rien  montré  de  pathologique. 
Cliez  les  asthmatiques,  la  mort  peut  être  le  fait  d’une 
syncope  mortelle  chez  un  neurotonique  par  excita¬ 
tion  du  vague,  ou  d’asphyxie  par  encombrement 
bronchique,  ou  d’insuffisance  aiguë  du  cœur  droit 
secondaire  à  l’asphyxie. 

Pagniez  (i)  rapporte  également  une  observation 
identique  d’astlunatique  sans  lésion  cardiaque,  ayant 
succombé  pendant  la  crise. 

Bonjour  de  RacheWsky  (2)  pense  que  le  psychisme 
joue  un  très  grand  rôle  dans  l’apparition  et  la  dispa¬ 
rition  du  rhume  des  foins  et  préconise  sa  méthode  ; 
cure  progressive  de  codéine-morphine  et  de  sugges¬ 
tion. 

Cordier  et  Verrière  (3)  recherchent .  si,  chez  les 
asthmatiques,  il  existe  des  tests  cliniques  de  l’ac¬ 
tion  de  l’éphédrine,  de  l’atropine  et  de  l’adrénaline,  et 
si  l’on  peut  prévoir  à  l’avance  le  produit  ayant  l’ac¬ 
tion  la  plus  favorable.  Les  réactions  pharmacody¬ 
namiques  des  sujets  sont  très  variables,  l’étude  du 
système  neuro- végétatif  ne  renseigne  nullement  sur 
l’action  des  produits.  Il  n’y  a  aucmie  relation  entre 
l’action  de  ceux-ci  utilisés  comme  tests  et  leur 
pouvoir  curatif. 

R.  Rendu  (4)  insiste  sur  la  nécessité  de  pratiquer 
un  ciuettage  ethmoïdal,  quand  l’ablation  des  polypes 
du  nez  ne  suffit  pas  à  faire  disparaître  l’astlmie. 

H.  Ronceray  (5)  fait  ime  étude  d’ensemble  sur 
l’action  de  la  rœntgenthérapie  dans  le  traitement 
de  l’asthme.  Ses  malades  ont  reçu  une  ou  plusieurs 
■séries  de  10  à  12  séances  de  rayons  de  dix  minutes 
chacune,  à  raison  de  deux  par  semaine,  avec  une 
dose  de  400  à  500  R.  L’irradiation  se  fait  sur  les 
champs  pulmonaires  ou  la  rate,  ou  sur  les  deux.  La 
disparition  des  crises  se  fait  dans  24  p.  100  descas, 
l’amélioration  dans  27,5  p.  100,  il  y  a  eu  échec  dans 
35>5  P-  100  ;  13  p.  100  des  malades  n’ont  pu  être 
suivis.  Certaines  améliorations  persistent  depuis  plus 
de  trois  ans.  La  rœntgenthérapie  agit  soit  par  la 
provocation  d’une  transformation  humorale,  .soit 
par  rme  action  locale. 

Ch.  Richet  fils  (6)  préconise  la  thérapeutique  de 
l’asthme  par  «  élimination  ».  On  suppose  que  tel 
groupe  de  substances  (poudre  de  riz,  émanation  d’ani¬ 
mal,  ipéca,  etc.)  est  nocif  ;  on  l’élimine.  S’il  n’y  a  pas 
de  résultats,  on  admet  que  cette  substance  n’est  pas 
pathogène  et  .011  passe  à  un  autre  principe  que  l’on 
suppose  fauteur  d’asthme  et  on  l’élimine.  Si  les  .sujets 
sont  polyanaphylactisés,  ils  continueront  de  réagir 
st  l’on  n’a  supprimé  qu’un  seul  agent  sur  les  trois 
où  quatre  susceptibles  de  déclencher  une  crise.  Voici 
l’ordre  des  épreuves  proposées  par  Ch.  Richet: 

(1)  Soc.  méd.  hôp.,  16  mai  1930. 

(2)  Presse  médicale,  20  août  1930. 

(3)  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  2  décembre  1930, 

(4)  Soc,  nat.  méd.  de  Lyon,  7  mai  1930. 

(j)  Thèse  Paris. 

(6)  Ann,  méd,,  mai  1930. 


2r  Février  1931. 

t»  écarter  les  contacts  d’animaux  ;  2“  .supprimer  la 
poudre  de  riz  ;  3®  supprimer  les  fourrures  ;  40  essayer 
un  des  cinq  régimes  d’élimination  alimentaire  men¬ 
tionnés  dans  le  numéro  du  22  juin  1929  de  ce  jour¬ 
nal  ■  5"  éliminer  les  objets  suspects  dans  la  literie  et 
l’ameublement  ;  6°  éliminer  les  poussières  de  maison 
ou  de  rue  ;  7°  changer  de  métier  pour  l’élimination 
des  agents  toxiques  professionnels.  Les  inconvénients 
de  cette  méthode  résident  dans  le  manque  d’observa¬ 
tion  .stricte  des  indications  thérapeutiques  par  les 
malades  et  par  la  longue  durée  de  la  période  de  tâton¬ 
nements. 

Cancer  primitif  du  poumon. 

R.  Rist  et  J.  Rolland  (7)  consacrent  un  très  im¬ 
portant  mémoire  à  cette  affection,  dont  la  fréquence 
a  peut-être  augmenté  et  que  nous  savons  main¬ 
tenant  mieux  diagnostiquer.  Depuis  la  guerre,  les 
auteurs  en  ont  réxmi  21  cas  diagnostiqués  clinique¬ 
ment  (grâce  souvent  à  l’examen  radiologique)  et 
deux  cas  trouvailles  d’autopsie.  Le  cancer  primitif 
du  poumon  atteint  plus  souvent  les  hommes  que  les 
femmes.  Classiquement,  il  se  développe  chez  d’an¬ 
ciens  tousseurs;  pour  plusieurs  observations,  il  a 
semblé  avoir  débuté  à  la  suite  d’rm  épisode  pulmo¬ 
naire  aigu,  souvent  fébrile  et  relativement  récent. 
Souvent  des  lésions  tuberculeuses  vieiment  compli¬ 
quer  l’évolution  de  la  néopla.sle  pulmonaire.  On  ignore 
tout  de  l’étiologie  du  cancer  du  poumon.  La  biopsie 
d’un  ganglion,  d’un  nodule  métastatique  cutané, 
d’un  fraient  de  tumeur  bronchique  prélevé  au 
cours  d’une  trachéo-bronchoscopie,  ou  d’im  frag¬ 
ment  de  la  tumeur  principale  prélevé  au  cours  d’une 
tentative  opératoire  apporte  une  confirmation  au 
diagnostic  déjà  posé  le  plus  souvent. 

Ce  sont,  en  effet,  les  signes  radiologiques  qui 
pennettent  de  diagnostiquer  le  cancer  du  poumon. 
Les  images  fournies  par  cette  affection  sont  nom¬ 
breuses.  La  plus  caractéristique  est  la  localisation 
hilaire,  condensation  homogène,  sans  limites  nettes, 
siégeant  au  niveau  de  l’origine  des  ombres  broncho¬ 
vasculaires,  empiétant  sur  le  champ  pulmonaire 
voisin  et  se  continuant  vers  l’ombre  médiane  avec 
d’autres  masses  au  contour  net  qui  sont  des  gan¬ 
glions  (ce  qui  rend  particulièrement  délicat  le  dia¬ 
gnostic  du  point  de  départ  médiastinal  ou  broncho- 
puhnonaire).  Cette  ombre  hilaire  correspond  le  plus 
souvent  à  mi  cancer  ayant  passé  par  les  trois  étapes 
.suivantes  :  endobroncliique,  (où  le  diagnostic  radiolo¬ 
gique  e.st  impossible  et  où  seuls  les  signes  cliniques 
et  surtout  endoscopiques  permettent  de  reconnaître 
l’affection), — péri-bronchique,  —  médiastinale,  (où 
la  tumeur  péribronchique  hilaire  est  largement  fu¬ 
sionnée  avec  la  masse  des  ganglions  envahis).  Cepen¬ 
dant,  il  faut  distinguer  cet  aspect  périhilaire  des 
images  données  par  des  tuberculoses  broncho- 
pneumoniques  juxta-hilaires  (moins  homogènes  et 


(7)  Ann.  méd.,  octobre  1930. 
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sans  ganglions) ,  par  une  maladie  de  Hodgkin  (sou¬ 
vent  impossible  à  distinguer). 

I,a  deuxième  image,  qui  fait  i)enser  au  cancer  du 
])oumon,  est  l’ombre  homogène  siégeant  en  jjlein 
parenchyme  pulmonaire  comme  une  mas.se  solitaire 
(jjarfois  appendue  au  hile  par  un  prolongement 
linéaire),  homogène,  plus  ou  moins  circulaire,  à 
contours  flous,  véritable  image  pseudokystique,  et 
dont  le  diagnostic  est  à  faire  avec  un  k5"ste  hydatique, 
une  tumeur  fibreuse  bénigne  de  la  plèvre,  un  abcès 
pulmonaire. 

TJn  troisième  aspect  est  le  fait  de  l’opacité  com¬ 
plète  et  homogène  d’un  hémithorax  (simulant  une 
pleurésie  à  grand  épanchement,  mais  sans  déplace¬ 
ment  de  l’ombre  médiane  du  côté  sain),  ou  une  tuber¬ 
culose  fibreuse,  ou  des  scléroses  pulmonaires  avec 
bronchiectasie,  ou  une  atélecta.sie  pulmonaire. 

On  peut  trouver  aussi  une  condensation  lobaire 
très  foncée,  ou  une  caverne,  ou  des  noyaux  multiples 
simulant  une  néoplasie  secondaire. 

Cliniquement,  il  est  difficile  de  décrire  des  typ?s 
anatomo-cliniques  de  cancer  du  poumon  aux  carac¬ 
tères  nettement  tranchés.  Parfois  la  maladie  se 
]  résente  comme  une  pleurésie  ;  elle  ]  eut  simuler 
aussi  une  pneumopathie  chronique,  la  tuberculose, 
avec  amaigrissement,  fièvre,  dys]mée,  toux,  dou¬ 
leurs,  expectoration  banale  le  plus  souvent,  hémo¬ 
ptysie  quelquefois. 

Les  signes  physiques  sont  variables  :  gros  épan¬ 
chement  sans  déplacement  d'organes,  condensation 
circonscrite,  ou  un  minimum  de  symptômes  .Dans 
d’autres  cas,  là  néoplasie  se  révèle  jaar  un  syndrome 
médiastinal. 

Histologiquement,  les  tumeurs  étudiées  par  Ri.st 
et  Rolland  (sauf  une  dérivée  de  la  coque  fibreuse 
d’un  vieux  kyste  hydatique  qui  est  un  sarcome  à 
cellules  fusiformes  typiques),  sont  quatre  sortes 
d’épithéli ornas  d’origine  bronchique. 

1.0  Les  épithéliomas  bronchiques  à  cellules  cylin¬ 
driques  se  développent  au  niveau  du  hile,  se  pro¬ 
pagent  à  l'intérieur  du  parenchyme  qui  est  repoussé 
à  la  périphérie  de  la  tumeur,  formant  ainsi  une  sorte 
de  cancer  en  amande.  I^a  cellule  épithéliomateuse 
e.st  haute,  allongée,  à  noyau  basal,  à  protoplasma 
dense  et  homogène  ;  les  éléments  néopla.siques  sont 
tassés  dans  des  logettes  fibremses  aux  parois  plus 
ou  moins  épaisses  ; 

2»  Les  épithéliomas  bronchiques  à  évolution 
épidennoïde  sont  les  plus  fréquents  ;  certains  ont 
vu  leur  origine  dans  une  métaplasie  secondaire  aux 
inflammations  broncho-pulmonaires.  Ces  cancers 
ont  une  évolution  locale,  ils  sont  massifs  ou  pseudo¬ 
cavitaires.  De  type  spino-cellulaire  banal,  ils  con¬ 
tiennent  rarement  des  globes  cornés,  des  grains 
d’éléidine  et  des  filaments  d'union  intercellulaires  ; 

3»  Les  épithéliomas  bronchiques ,  atypiques  si¬ 
mulent  les  tumeurs  sarcomateuses.  Ils  ont  l’aspect 
de  cancer  atypique  à  cellules  en  grains  d'avoine,  on 
petites  cellules  cubiques,  et  '  donnent  des  niéta- 
sta.ses  disséminées  dans  les  organes  les  plus  éloignés  ; 


4“  Les  épithéliomas  mucipares  sont  très  rares,  ils 
donnent  lieu  à  des  épanchements  pleuraux. 

Rist  et  Rolland  n’ont  pas  observé  de  cancers 
d’origine  alvéolaire  qui  sont  des  histiocytomes  (tu¬ 
meurs  des  éléments  souches  du  tissu  réticulo-endo¬ 
thélial)  et  dont  les  éléments  sont  très  polymorjflies 
et  très  radiosensibles. 

L’éxamen  bronchoscopique  s’impose  en  présence 
d’une  affection  chronique  du  poumon  ;  il  permet 
parfois  de  faire  des  biopsies.  Le  lipiodo-diagno.stic 
doit  également  être  mis  en  œuvre. 

La  radiothérapie,  si  elle  n'agit  pas  directement 
sur  la  tumeur,  peut  parfois  diminuer  la  douleur.  Elle 
est  contre-indiquée  dans  les  cas  oii  il  y  à  destruction 
bronchique  et  atélectasie  pulmonaire.  Les  essais 
de  traitement  chirurgical  ne  sont  pas  très  encoura¬ 
geants. 

Panni  les  autres  travaux  .sur  le  cancer  du  pou¬ 
mon,  nous  citerons  quelques  ob.servations  intéres¬ 
santes. 

Roger,  Albert  Crémieux  et  Raybaud  (i)  publient 
la  première  observation  française  de  métastase 
rachidienne  due  à  un  cancer  primitif  latent  du 
peumon.  L’épithélioma  bronchique  typique  fut 
découvert  à  l’autopsie  d’ime  femme  de  cinquante- 
quatre  ans  chez  laquelle  s’était  installée  en  plusieurs 
mois  une  paraplégie  douloureuse  spa,smodiquc  avec 
cypho-scoliose  dorso-lombaire. 

Cordier,  Croizat  et  Caries  (2)  ont  observé  un 
abcès  pulmonaire  à  foyers  multiples  développé  au 
cours  de  l’évolution  d’un  cancer  à  point  de  départ 
dans  la  grosse  bronche  gauche  et  paraissant  en 
rapport  avec  une  infection  descendante  secondaire  à 
l’ulcération  bronchique,  comme  il  en  a  été  signalé 
par  Menetrier. 

Souvent  le  cancer  cavitaire  du  poumon  est  pris 
pour  un  abcès,  comme  dans  les  deux  observations 
de  Sergent  et  Kourilsky  (3).  Le  premier  simula  un 
abcès  amibien  du  poumon  avec  pus  aseptique  à  la 
])oiictiou  ;  le  deuxième  évolua  comme  un  abcès 
putride  avec  expectoration  purulente,  fétide  par 
intermittences. 

Genevrier,  Lorrain  et  Coirre  (4)  relatent  l'obser¬ 
vation  d’une  malade  atteinte  de  lymphadénome 
leucémique  associé  à  un  épithélioma  du  pou¬ 
mon.  I/évolution  clinique  avait  eu  une  allure  maligne 
qui  ne  cadrait  pas  avec  l’absence  de  dégénérescence 
cancéreuse  dans  les  ganglions  biopsiés.  L’examen 
anatomique  du  isoumon  montra  une  juxtaposition 
du  lymphadénome  et  de  l’épithélioma  et  la  pénétra¬ 
tion  réciproque  des  deux  processus.  Cette  coexistence 
sur  im  même  organe  de  deux  tumeurs  aussi  nette¬ 
ment  différenciées  est  exceptionnelle. 

Pour  Deihermct  Morel-Kahn  (5);  le  diagnostic 
radiologique  des  tumeurs  du  poumon  chez  l’adulte 

(i)  Corn.  mal.  Ihurlu-s  tiu-Klnmc.  r.'-vrier 

.  (3)  Soc.  mcd.  iwl>.,  20  juin  iy3o. 

(.|)  .Arcli.  mcil.-chir.  app.resp.,  n“ 
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est  une  chose  très  délicate  au  début  ;  le  cancer  coni- 
inence  par  une  iretite  tache  que  le  seiü  exanien  aux 
rayons  X  pîrniet  de  dépister  ;  mais  qu’il  s'agisse 
tl'une  ncoformation  métastatique  ou  d’une  tumeur 
])rimitive,  il  n’existe  pas  d’image  vraiment  typique  ; 
si  la  radiologie  met  sur  la  voie  du  diagnostic,  elle  ne 
suffit  jjas  sans  la  clinique  à  renseigner  de  façon  pré¬ 
cise,  au  début  tout  au  moins. 

Syphilis  du  poumon. 

J.  IJechaume  (i)  décrit  les  formes  de  syphilis  res¬ 
piratoire  simulant  la  tuberculose  pulmonaire  granu- 
lique.  Il  existe  des  syphilis  pulmonaires  pseudo-gra. 
nuliques  et  des  granulies  pulmonaires  syphilitiques. 
Passant  rapidement  en  revue  les  premières,  carac- 
tériséeÿ  par  des  troubles  resjjiratoires  avec  dyspnée 
et  cyanose,  l’auteur  montre  qu’elles  sont  le  fait  de 
certaines  maladies  bleues  tardives  d’cjrigine  sjîéci- 
fique,  des  asystolies  droites  terminales  des  dilatations 
bronchiques  syphilitiques  à  évolution  prolongée,  ou 
de  certains  foyers  pleuro-puhuonaires  d’où  part  une 
flambée  généralisée,  mais  rétrocédant  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  comme  dans  l’observation  de 
l'avre  ;  dans  tous  ces  cas,  il  ne  s’agit  que  d’une  pure 
analogie  clinique  avec  la  granulie  tuberculeuse. 

Dans  la  granulie  pulmonaire  syphilitique,  ce 
sont  les  constatations  histologiques,  les  preuves 
bactériologiques  négatives  et  l’étude  des  réactions 
sérologiques  et  du  contexte  clinique  qui  sont  les 
arguments  en  faveur  de  la  cause  de  l’affection.  Cli¬ 
niquement,  on  se  trouve  en  jjrésence  d’un  malade 
tousseur  depuis  longtemps,  très  dyspnéique,  cyano- 
ticj^ue,  à  fièvre  élevée,  aux  jjoumons  envahis  par 
des  râles  soiis-créiiitants  sans  foyers  d’iiépatisation  ; 
l'évolution  se  fait  en  huit  à  dix  jou'rs  vers  la  mort 
par  asjihyxie,  véritalile  tableau  de  poussée  granu- 
lique  terminale  chez  un  tuberculeux  pulmonaire. 
Anatomiquement,  il  n’y  a  jias  de  lésions  pulmonaires 
tuberculeuses  ;  mais  on  trouve  des  modifications 
ayant  les  caractères  des  lésions  syphilitiques  ;  dila¬ 
tations  bronchiques  avec  lésions  anarchiques  des¬ 
tructives  ou  reconstructives,  avec  hypergénèses 
élastiques  et  musculaires,  larges  bandes  de  sclérose 
dense  avec  infiltrations  plasmocytaires,  gommes. 

T  hi  tissu  conjonctif  riche  en  cellules  plasmatiques  et 
irarsemé  de  cavités  tapissées  d’un  épithélium 
cubique  du  type  bronchique  (comme  on  le  voit  dans 
les  scléroses  pulmonaires  syphilitiques)  se  substitue 
au  tissu  pulmonaire  restant  entre  les  gommes  et  les 
foyers  de  sclérose.  Des  granulations  essaimées  dans 
le  parenchyme  inilnionaire  sont  des  amas  nodulaires 
de  plasmocytes  dans  les  cloisons  interalvéolaires 
ondes  gommes  syphilitiques  de  volume  très  variable. 
Des  petites  ont  véritablement  l’aspect  de  granula¬ 
tions  tuberculeuses  et  simulent  une  lésion  vascu¬ 
laire.  Pouf  Dechaume,  les  gommes  en  miniature  sont 
a,ux  grosses  gommes  ce  qu’est  la  granulation  aux 
tubercules  volumineux  et  justifient  par  leur  grand 

(i)  Arch.  méd.-chir,  app.  resp.,  1930,  n”  2. 
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nombre  et  leur  dissémination  l’expression  de  syphi¬ 
lis  puhnonaire  gramrlique.  D’existence  d’rme  entité 
clinique  est  encor.e  prouvée  par  les  recherches  bacté¬ 
riologiques  négatives  (absence  de  bacilles  de  Koch 
au  niveau  des  lésions  granuliques  sur  les  coupes 
colorées  par  la  méthode  de  Ziehl  et  résultats  négatifs 
de  l’inoculation  au  cobaye  de  fragments  de  paren¬ 
chyme  puhnonaire  où  la  tuberculose  pouvait  être 
discutée),  par  le  contexte  clinique  (stigmates 
d’une  hérédité  syphilitique  ou  atteinte  d’autres 
organes  par  le  tréponème). 

Qu’il  s’agisse  de  syj)hilis  acquise  ou  hérécUtaire, 
la  syphilis  granulique  ne  se  trouve  que  sur  des  pou¬ 
mons  depuis  longtemps  frappés  par  le  tréponème  ; 
elle  est  comparable  à  la  granulie  terminale  des 
tuberculeux  avancés.  Cela  explique  le  caractère 
paroxystique  de  l’asphyxie  qui  est  déclenchée  par 
mie  congestion  diffuse  du  poumon  relevant  directe¬ 
ment  de  la  sjqihilis  sans  infection  secondaire.  Pour 
Dechaume,  la  filiation  des  faits  s’établit  ainsi  : 
d’abord  poussée  inflammatoire  congestive  locahsée 
et  récidivante  se  marquant  par  des  foyers  de  broncho¬ 
alvéolite,  des  hémoptysies  et  aboutissant  à  la  sclérose 
pulmonaire  constamment  évolutive  ;  réalisation 
ultérieure  de  gommules  miliaires  multiples  (gra¬ 
nulie),  ]5ir  oblitération  vasculaire  ;  diminution  con¬ 
sécutive  de  la  capacité  respiratoire  du  poumon  par 
ces  lésions  scléro-gommeuses  ;  enfin  poussée  con¬ 
gestive  et  inflammatoire  terminale  réalisant  la 
granulie  suffocante. 

En  présence  de  toute  granulie,  dont  l’origine 
tuberculeuse  ne  peut  être  prouvée,  il  y  a  tout  intérêt 
à  faire  du  traitement  antisyphilitique. 

Pneumoconioses. 

De  mémoire  de  Policard  (2)  traite  de  l’introduc¬ 
tion  histo-physiologique  à  l’étude  des  pneumoco¬ 
nioses.  D’action  nocive  des  pous.sières  s’exerce  sur 
la  nutrition  du  tissu  pulmonaire  ;  elle  donne  lieu 
ensuite  à  des  troubles  de  la  fonction  respiratoire. 
Selon  l’étage  des  voies  aériennes  où  tombent  les 
poussières,  les  réactions  sont  différentes. 

Schématiquement,  il  faut  considérer  les  pous- 
.sières  dont  le  diamètre  moyen  est  de  l’ordre  du  cen¬ 
tième  de  millimètre  environ  et  celles  dont  le  dia¬ 
mètre  moyen  est  de  l’ordre  du  micron.  Des  premières 
tombent  d’une  façon  si  lente  que,  dans  les  voies 
aériennes,  le  jeu  de  la  pesanteur  ne  s’exerce  pas  ;  car 
les  particules  sont  prises  dans  des  remous  ;  leur  dépôt 
ne  peut  s’effectuer  que  par  leur  projection  .sur  des 
surfaces  visqueuses.  Des  secondes  sont  normalement 
affectées  d’un  mouvement  brownien.  Nous  inlialon.s 
beaucoup  de  particules  dé  poussières  aussi  bien  à  la 
ville  qu’à  la  campagne,  nous  en  rejetons  une  partie 
avec  le  mucus  bronchique,  nous  en  fixons  dans  le 
poumon  une  autre  partie  qui  reste  soit  dans  le  tissu 
conjonctif,  soit  dans  les  éléments  lymphoïdes  ;  nou- 

(2)  Arch.  mdd.-chir.  app.  resp.,  1930,  11“  i. 
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, sommes  tous,  plus  ou  moins,  des  silicosiques  ou  des 
anthracosiques. 

L,es  travaux  de  Trillat  ont  montré  que  certaines 
Inarticulés  d’eau  constituent  des  centres  d’attraction 
])our  d'autres  jnoussières  ;  ce  fait,  particulièrement 
important  au  jnoint  de  \  ue  pathologique,  souligne  le 
rôle  favorisant  des  jnous.sières  vis-à-vis  des  infec¬ 
tions  (tuberculose,  pneumonie  surtout). 

hes  voies  re.spiratoircs  supérieures  (fosses  nasales, 
trachée,  bronches)  contiennent  du  mucus  «  idiio- 
tique  »  normalement  qui  iuiinobili.se  les  microbes  et 
sont  entourées  de  tis.su  conjonctif  avec  un  riche  ré¬ 
seau  de  vaisseaux  lymphatiques. 

b’homiiie  e.st,  parmi  les  mammifères,  un  de  ceux 
dont  le  développement  en  surface  des  fos.ses  nasales 
est  le  plus  restreint  ;  l’air  arrive  moins  épuré  à 
l’étage  .sous-jacent  des  voies  aéritnnes  que  chez 
d’autres  e.spèces  animales  (chevaux,  chats).  Dans  les 
pneumocouio.ses  industrielles,  l’épuration  .se  fait 
encore  plus  mal  à  cause  de  l’accélération  de  la  res- 
jiiratioii  qui  s’effectue  en  partie  par  la  bouche,  et 
à  cause  de  l’irritation  des  fosses  nasales  jiar  des  énla- 
nations  toxiques, 

Normaleineiit  le  mucus,  (jiii  revêt  la  trachée  et  les 
bronches,  n’e.st  qu’un  vernis  très  mince  ;  les  irrita¬ 
tions  augmentent  sa  viscosité  et  son  eiïet  protec¬ 
teur.  Des  mouvements  des  cils  de  l’épithélium  ra¬ 
mènent  le  mucus  vers  l’orifice  naso-buccal.  D’action 
des  pou.ssières  .sur  la  trachée  et  les  grosses  bronches 
hypertrophie  les  glandes  et  entraîne  l’œdème  et 
l’inflammation  chronique  de  la  nui<|ueu,se. 

Dans  les  petites  bronches,  ayant  de  i  à  5  milli¬ 
mètres  de  diamètre,  les  poussières  provoejuent  la 
transformation  des  cellules  épithéliales  vibratiles 
en  cellules  caliciformes,  la  congestion  et  l’œdème 
du  chorion,  la  migration  des  leucocytes  cpii  entraî¬ 
nent  les  corps  étrangers  dans  le  chorion. 

Au  •niveau  des  bronchioles,  quand  les  niu.scles  de 
Reissessen  se  contractent,  l’épithélium  .se  plisse, 
certaines  particules  minérales  aux  arêtes  très  vives 
])euvent  blesser  les  cellules  comprimées  sur  elles,  et 
provoquer  ainsi  leur  désintégration.  Des  pou.ssières 
cheminent  dans  le  tissu  interstitiel,  grâce  à  leurs 
a.spérités  qui  leur  permettent  d’avancer  toujours 
dans  un  sens  sans  pouvoir  revenir  en  arrière.  Da 
média  des  vaisseaux  constitue  un  ob.stacle  infran¬ 
chissable  pour  elles,  alors  que  les  pigments  fernigi" 
neux  endogènes  s’ob.servent  dans  l’endartère  et  la 
média.  Dnfin  les  mouvements  du  poumon  peuvent 
faciliter  la  progression  des  particules  dans  les  che. 
miiiements  du  ti,s.su  conjonctif  du  .stroma  pulmo¬ 
naire. 

Dans  les  alvéoles,  les  cellules  alvéolaires  se 
détachent  des  parois.  Après  phagocytose  des  pous¬ 
sières,  elles  peuvent  passer  dans  le  stroma  du  ])ou- 
mon  au  niveau  des  dernières  bronchioles.  En  outre, 
sous  l’influence  de  l’irritation  des  parois  par  les 
poussières,  il  y  a  exsudation  de  jjlasma  sanguin 
dans  l’alvéole,  puis  organisation  conjonctive  du 
contenu  alvéolaire  dans  lequel  les  phagocjdes  à 


IDoussière  restent  inclus  ;  ces  faits  inter\’icnnent  fré¬ 
quemment  dans  les  imeumoconioses.  I,es  poussières, 
selon  leur  nature,  .sont  plus  ou  moins  toxiques  ])our 
le  protopla.sma  cellulaire  :  si  le  charbon  de  terre  est 
très  bien  sujjporté  par  lui,  par  contre  le  quartz 
l’altère  plus  ou  moins  ra])idement.  En  outre,  les 
échanges  gazeux  respiratoires  sont  profondément 
modifiés  du  fait  des  altérations  physiques  ou  chi¬ 
miques  de  la  couche  superficielle  litiuide  qui  re¬ 
couvre  la  jxiroi  alvéolaire. 

A.  Policard,  .\.  Magnin  et  Uduic  Martin  (1)  font 
une  étude  approfondie  de  l’expectoration  chez  les 
.sujets  soupçonnés  de  silico.se  pulmonaire.  Da  pré- 
.sence  de  leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  et 
leur  degré  d’altération,  la  con.statation  d’éosino¬ 
philes,  la  ])ré.sence  de  cellule,s  à  pomssières  minérales 
n’apportent  pas  une  aide  notable  au  diagnostic  de 
la  silico.se  pulmonaire  ;  il  en  e.st  de  même  de  la 
teneur  en  cendres  des  crachats,  car  il  arrive  cpie  des 
.sujets  à  forte  teneur  en  cendres  ne  présentent  pas  de 
jjarticules  minérales  dans  leur  expectoration.  Du 
.somme,  les  ren.seignements  fournis  par  l’étude  des 
crachats  ne  font  que  confirmer  des  données  étiolo- 
gicpies  beaucoup  plus  faciles  à  obtenir  autrement. 

André  Peil  (2)  montre  (pie,  parmi  les  pneumoco- 
nio.ses,  la  silico.se  est  une  des  plus  répandues.  I/ac- 
tion  mécutnc[ue  jrroduite  ])ar  les  grains  de  .silice  e.st 
tout  à  fait  .secondaire  ;  l'action  chimiotoxique  est 
essentielle,  pour  certains  auteurs  elle  ne  serait  ])as 
cantonnée  auxjpounions  niais  s’exercerait  sur  le  foie 
et  les  reins.  I,es  poussières  siliceuses  sont  englobées 
par  les  macrophages  qui  s’agglomèrent  dans  les  gan¬ 
glions  lymphati{)ues  ou  le  tissu  jmhnonaire,  déter¬ 
minant  une  réaction  des  tissus  voisins  et  aboutis¬ 
sant  à  des  foyers  de  sclérose  ou  de  ijseudo-tuber- 
cules.  Des  plages  de  sclérose  augmentent,  des  infec¬ 
tions  .secondaires  .surtout  par  le  bacille  de  Koch  ont 
lieu.  C’e.st  la  «  phtisie  des  mineurs  *.  l’rédispo.sent  à 
l’affection  :  la  concentration  de  poussière  dans  l’at¬ 
mosphère,  la  durée  de  l’exposition,  le  jjourcentage 
de  la  silice  dans  la  poussière,  les  efforts  intenses  qui 
augmentent  la  ventilation  pulmonaire,  les  maladies 
chroniques  des  bronches.  Cliniquement,  ajirès  cinq 
ou  six  ans  d’exposition  aux  poussières,  la  maladie 
jiasse  par  deux  pha.ses  :  silicose  pure  et  .silico-tuber¬ 
culose.  Dans  la  période  initiale,  on  note  de  la  toux 
])ui.s  de  la  dy.spnée,  des  douleurs  thoraciques  et  de 
l’amaigrissement,  l’ouvrier  ressemble  plus  à  un 
asthmatique  qu’à  un  tuberculeux,  la  mort  survient 
]3ar  insuffisance  cardiaque  progressive  ou  par  pas¬ 
sage  à  la  deuxième  phase  de  silico-tuberculose  avec 
tous  les  caractères  propres  à  cette  infection.  Fait 
à  noter,  l’interruption  du  métier  n’arrête  pas  tou¬ 
jours  le  développement  d’une  silicose  latente.  Da 
radiographie  montre,  dans  la  silico.se  sinqile,  des 
lé.sion.s  généralisées  et  distribuées  symétri(iuement 
dans  les  deux  tiers  inférieurs  des  deux  poumons  i 

(1)  Prcssi-  mcdicah’,  28  juin  ly.si). 

(2)  Presse  mâlieide,  10  sc])tcnil)rc  i')30, 
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au  début,  les  foyers  constituent  un  semis  de  petites 
taches  ponctuées  plus  tard,  on  a  du  marbrage.  La 
répétition  des  examens  radiographiques  permet  de 
dépister  la  tuberculose  dès  son  début.  D’après  Feil, 
la  silice  joue  un  rôle  essentiel  dans  les  pueuraoco- 


Kyste  hydatique  du  poumon. 

Le  kyste  h>-(latique  du  poumon  sera  étudié  spé¬ 
cialement  dans  ce  numéro.  Mentionnons  cependant 
la  leçon  clinique  de  H.  Hartmann  (i)  et  la  commu¬ 
nication  de  M.  Bonniot  (2)  à  propos  de  trois  obser¬ 
vations  personnelles.  Les  signes  radiologiques  cons¬ 
tituent  une  forte  présomption,  mais  non  une  certi¬ 
tude  absolue,  car  on  peut  en  trouver  d’analogues  dans 
les  tumeurs  pulmonaires,  les  cavernes,  les  pleurésies 
enkystées  ;  le  kyste  peut  avoir  une  image  radiolo¬ 
gique  irrégulière,  floue,  non  homogène.  Le  traite¬ 
ment  des  gros  kystes  et  des  kystes  corticaux  est 
d’ordre  chirurgical.  Les  petits  k5’-stes  parahilaires 
évoluent  fréquemment  d’une  façon  favorable  par 
voie  bronchique  ;  l’intervention  est  nécessaire  si 
la  sur^^eillance  du  malade  est  in.sufiisante,  si  le  vo- 
Imne  de  la  collection  augmente,  si  la  rupture  n’a  pas 
été  suivie  d’une  évacuation  complète. 

D’CElsnitz  et  Carcopino  (3)  ont  vu  un  kyste  hyda¬ 
tique  du  poumon  évoluer  vers  la  guéri.son  spontanée 
à  la  suite  de  vomiques  hydatiques. 

P.  Hillemand,  P.  Chêne  et  F'.  Soûles  (4)  font 
l’étude  d’un  cas  de  pyopneumothorax  secondaire  à 
un  kyste  h}'datique  du  pcunion. 

Pour  F.Papin  (5),  après  les  opérations  pour  kystes 
hydatiques  du  poumon,  lorsque  l’intervention  s’est 
terminée  par  la  fixation  à  la  paroi  et  la  marsupiali- 
.sation  ou  le  drainage  de  la  cavité  pulmonaire  kys¬ 
tique,  on  peut  observer  des  fistules  persistantes  au 
niveau  de  la  thoracotomie  ainsi  faite.  Les  unes  sotit 
des  fistules  purulentes  banales,  les  antres  sont  des 
fistules  bronchiques,  soit  broncho-cutanées,  soit 
broncho-cavitaires . 

Les  fistules  broncho-cutanées  simples,  aboutis¬ 
sant  d’une  cicatrisation  qui  ne  laisse  persister  qu’un 
petit  orifice  thoracique,  sont  sans  gravité.  Files  se 
fennent  souvent  seules  en  un  laps  de  temps  variant 
de  quelques  mois  à  un  an  et  demi.  Si  néanmoins  011 
croit  devoir  intervenir  et  si  des  cautérisations  du 
trajet  ne  suflisent  pas,  on  ijourra  e.ssayer  de  fermer 
la  fistule  par  résection  de  son  orifice  cicatriciel  et 
.suture  en  bourse  recouverte  d’un  petit  lambeau 
cutané. 

Pour  les  fistules  broncho-cavitaires  avec  cavité 
suppmrante  passée  à  la  chronicité,  le  pronostic  est 
plus  sérieux.  Ces  cavités  suppmraiites  offrent  les 
mêmes  inconvénients  et  les  mêmes  dangers  que  les 

(1)  Gaz.  hûp.,  30  avril  1930. 

(2)  Soc.  chir.  Lyon,  13  février  1930. 

(3)  Soc.  méd.  hôp.,  24  octobre  1930. 

(4)  Presse  médicale,  29  novembre  1930. 

(5)  Bordeaux  chirurgical,  avril  Ï930. 
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cavités  suppurantes  résiduelles  après  opération  d’em- 
pyème  ou  d’aboès  pulmonaire  ;  parois  sclérosées  et 
dures,  incapables  de  s’affaisser,  suppuration  per- 
.sistante,  risques  d’hémorragie  ou  de  cachexie.  Le 
véritable  traitement  de  ces  cas,  c’est  la  thoracoplas¬ 
tie,  comme  pour  les  cavités  d’empyème  chronique. 

Fn  libérant  le  poumon  ou  en  affaissant  la  paroi, 
on  cherchera  à  fermer  aussi  la  fistule  bronchique 
])ar  l’im  des  moyens  nombreux  utilisés  dans  les 
fistules  bronchiques  en  général.  Mais  ce  qui  importe 
avant  tout,  c’e.st  d’intervenir  précocement  avant 
que  la  sclérose  des  parois  pulmonaires  ait  abouti  à  la 
constitution  d’une  cavité  chronique  à  coque  rigide- 

Pneumopathies 

après  traumatismes  médullaires. 

L.  Cornil,  A.  Hamant  et  M.  Mosinger  (6)  étudient 
les  syndromes  pulmonaires  des  sections  physiolo¬ 
giques  de  la  moelle  épinière  ;  ils  les  distinguent  en 
post-traumatiques  précoces,  critiques  récidivants  et 
infectieux  progressifs. 

Les  .syndromes  pulmonaires  post-trauinatiques 
précoces  reconnaissent  deux  mécanismes  différents  ; 
le  premier  est  caractérisé  par  des  phénomènes  bron¬ 
chiques  et  des  troubles  vaso-moteurs  le  plus  souvent 
associés,  dont  l’origine  sympathique  est  évidente. 
Les  auteurs  relatent  un  cas  d’œdème  pulmonaire 
aigu  par  tramnati.^me  médullaire.  Il  y  a  toujours 
une  période  de  latence  plus  ou  moins  longue  (quelques 
heures)  entre  le  moment  du  traumatisme  et  le  début 
des  phénomènes  broncho-pulmonaires  aigus  ;  le 
début  est  brusque  ;  l’évolution  se  fait  par  accès 
paroxystiques.  I,es  troubles  subjectifs  sont  très  va¬ 
riables  :  la  toux,  pénible  et  douloureuse,  est  parfois 
impossible  ;  il  n’y  a  pas  d’expectoration  ;  la  dyspnée 
acquiert  une  intensité  douloureuse.  L’étude  du  fonc¬ 
tionnement  va.so-moteur  périphérique  a  riiontré  des 
troubles  notables  de  la  vaso-régulation.  Le  syndrome, 
critique  précoce  n’est  pas  immédiatement  fatal. 

L’infçction  caractérise  le  second  mécani.sme 
des  syndromes  précoces  ;  une  broncho-pneumonie 
précoce  se  greffe  sur  les  manifestations  bronchiques 
et  vasomotrices  d’origine  sympathique  et  entraîne 
rapidement  la  mort  dans  92  p.  100  des  cas. 

Les  syndromes  critiques  récidivants  évoluent  par 
crises  plus  ou  moins  espacées.  L’observation  rap¬ 
portée  montre  des  troubles  sympathiques  importants 
et  des  poussées  congestives  pulmonaires  dispa¬ 
raissant  en  même  temps  que  les  troubles  neurolo¬ 
giques. 

Les  syndromes  infectieux  sont  caractérisés  par 
lin  début  insidieux  qui  a  lieu  une  à  sept  semaines 
après  l’accident  et  par  la  lenteur  de  leur  évolution 
qui  va  de  trois  semaines  à  plusieurs  iiiois.  On  en  dis¬ 
tingué  deux  formes  :  la  première  est  progressive, 
la  deuxième  .se  fait  par  poussées  successives. 

Quel  que  soit  le  syndrome  en  cause,  le  siège  du 


(6)  Ann.  tné(ï.,  novembre  1930. 
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traumatisme  est  variable,  le  traumatisme  iie  lèse 
pas  toujours  des  centres  médullaires  d’imiervmtion 
sympathique  pulmonaire  (D^-D,).  La  moitié  des 
malades  a  des  antécédents  jmlmonaires,  jouant  pro¬ 
bablement  le  rôle  d’épine  irritative  qui  déclenche  des 
réflexes  vasculaires  anormaux.  Ces  syndromes  sont 
à  rapprocher  des  accidents  respiratoires  consécutifs 
aux  laminectomies  et  à  certaines  myélites. 

On  peut  donc  distinguer  les  syndi-ouies  d'origine 
sympathique  des  syndromes  infectieux.  Iæs  pre¬ 
miers  sont  caractérisés  par  des  troubles  bronchiques 
et  vasomoteurs  (congestifs  et  œdémateux),  car  ils 
s’accompagnent  d’un  dysfonctionnement  du  .sym¬ 
pathique  périphérique  ;ils  sont  comparables  aux  syn¬ 
dromes  succédant  à  certaines  interventions  sur  le 
sympathique  (ramisections  lombaires  ou  cervicales)  ; 
l’irritation  du  ganglion  stellaire  est  suivie  de  phé¬ 
nomènes  congestifs  et  œdémateux.  Dans  l’appari¬ 
tion  du  sjmdrome  infectieux  broncho-pneumonique 
deux  facteurs  principaux  interviennent:  l’hypersé¬ 
crétion  bronchique  et  la  vaso-dilatation  pulmonaire. 
Des  auteurs  concluent  :  dans  le  traumatisme  médul¬ 
laire,  la  lésion  brutale  et  massive  détermine  une 
pertiubation  profonde  de  la  vasomotricité  du  réseau 
sanguin  destiné  à  l’hématose  ;  la  vaso-dilatation 
peut  d’ailleurs  aller  jusqu’à  la  rupture  des  capil¬ 
laires  et  déterminer  la  formation  de  petits  foyers 
hémorragiques,  favorisant  l’infection  secondaire. 

Pneumopathies,  rhumatismales. 

Pour  G.  Caussade  et  André  Tardieu  (r),  parmi  les 
diverses  pneumopathies  observées  au  cours  de  la 
maladie  de  Bouillaud,  il  faut  distinguer  : 

lo  D’œdème  aigu  congestif  du  poumon  par  dila¬ 
tation  aiguë  du  ventricule  gauche  ou  consécutif  à  la 
pérfeardite  intense  localisée  au  pourtour  des  troncs 
artériels  avec  atteinte  des  plexus  nerveux  péri- 
aortiques  (Barbier)  ; 

2“  D'œdème  pulmonaire  subaigu  paroxystique 
et  dyspnéisant  (accidents  pulmonaires  cardiogènes 
de  Pichon),  consécutif  à  la  dilatation  de  l’oreillette 
gauche,  semblable  à  celui  que  l'on  observe  parfois  en 
dehors  de  toute  polyartlirite  chez  les  sujets  por¬ 
teurs  d’un  rétrécissement  mitral  ; 

3°  Da  congestion  pleuro-pulmonaire  ou  cortico- 
pleurite,  véritable  œdème  infectieux  rhumati.smal 
du  poumon,  comparable,  par  ses  caractères  fluxion - 
naires,  sa  mobilité  et  la  douleur  qu’il  entraîne,  à  un 
accès  aigu  rhumatismal  localisé  aux  différents  plans 
du  thorax  ; 

40  Des  infections  broncho-pulmonaires  dues  à  des 
germes  secondaires  (pneumocoques,  le  plus  souvent). 

De  toutes  ces  pneumopathies,  seule  la  cortico- 
pleurite  est  généralement  et  directement  améliorée 
par  la  médication  salicylée,  administrée  à  hautes 
doses  et  de  façon  continue  ou  discontinue.  De  salicy- 
late  paraît  d’autant  plus  rapidement  et  complète- 

(i)  Soc.  thémp.,  12  février  1030. 


meut  efficace  dans  le  traitement  des  pneumopa¬ 
thies  rhumatismales  qu’il  s’adresse  à  une  cortico- 
pleurite  dont  les  manifestations  fonctionnelles  et 
douloureuses  accompagnées  de  sueurs  profuses, 
sont  ijlus  voisines  des  manifestations  fonctionnelles 
et  algique.s  articulaires. 

G.  Caussade  et  Pierre  Reynier  (j)  rapportent 
l’observation  d'une  cortico-plcurite  nionosympto- 
matique  apparue  après  une  crise  de  rliiiinatisme- 
articulaire  aigu  dont  les  phénomènes  tluxioimaires 
rétrocédèrent  rapidement  sous  l’influence  du  sali- 
cylate  de  soude  à  hautes  doses,  mais  qui  laissa  per- 
.sister  pendant  plusieurs  mois  des-  frottements. 
De  salicylate  sert  donc  de  pierre  de  touche. 

Scherrer  (3)  étudie  les  formes  cliniques  de"  la 
pleurésie  rhumatismale,  contemporaines  des  mani¬ 
festations  articulaires  ou  se  produisant  en  dehors 
d’elles.  Elle  insi.ste  sm-  la  nécessité  de  dépister  l’étio¬ 
logie  exacte  delà  réaction  pleurale, qui  n’e.st  parfois 
pas  rhumatismale.  Dans  la  fonue  type,  tout  rappelle 
le  caractère  fluxioimaire  de  la  maladie  de  Bouillaud  ; 
la  brutalité  du  début,  l'évolution  écourtée  en  quatre 
ou  cinq  jours,  la  nature  du  liquide  riche  en  polynu¬ 
cléaires  et  en  globules  rouges  font  faire  le  diagnos¬ 
tic.  Sans  séquelles  ordinairement,  cette  foniic  peut 
quelquefois  laisser  des  rétractions  thoraciques,  ou  se 
prolonger  pendant  plusieurs  semaines,  ou  se  locali¬ 
ser  en  pleurésies  diaphragmatiques,  inédiastines  ou 
interlobaires.  Il  est  exceptionnel  de  rencontrer  un 
épanchement  purulent  (comme  dans  l’observation 
de  Grenet  et  Herman),  ou  hémorragique.  Des  pleu¬ 
résies  rhumatismales  peuvent  précéder  les  manifes¬ 
tations  articulaires  de  deux  jours  à  plusieurs  mois. 
De  diagnostic  est  alors  d'autant  plus  délicat  avec 
la  tuberculose,  que  le  péritoine  peut  lui-même  être 
intéressé  par  le  processus  infectieux.  Chez  l’enfant, 
les  épanchements  consécutifs  aux  défaillances  car¬ 
diaques  sont  fréquents. 

De  diagnostic  de  l’origine  rhumatismale  d’mie 
pleurésie  est  aidé  par  :  l’interrogatoire,  les  notions 
de  fréquence  de  la  participation  pulmonaire,  bila¬ 
téralité  et  fugacité  de  l’épanchement,  coexistence 
de  lésions  endocarditiques  et  articulaires,  parfois 
l’action  du  salicylate.  Iv’examen  du  liquide  est  très 
important  :  cellules  endothéliales,  polynucléaires, 
faible  teneur  en  albiunine,  indice  réfractométrique 
au-dessous  de  40  sont  en  faveur  du  rhumatisme. 
.Seule  l’inoculation  au  cobaye  avec  plusieurs  i)as- 
sages  permet  d’éliminer  la  tuberculose,  qui  joue  mi 
rôle  indiscutable  dans  l'apparition  de  certaines 
pleurésies  étiquetées  jusqu’alors  rlumiatismales  au 
cours  de  la  maladie  de  Bouillaud. 

Dafforgue  et  Audrieu  (4)  montrent  également  que, 
dans  la  maladie  de  Bouillaud,  il  existe  des  pleurésies 
qui  simulent  cliniquement  les  pleurésies  rhumatis¬ 
males,  mais  qui  se  révèlent  de  nature  tuberculeuse 
si  l’on  inocule  le  liquide  pleural  au  cobaye,  pour.les- 

{2)  Soc.  méd.  hôp.,  4  juillet  1930. 

(3)  Thèse  Pai-is,  1930. 

(4)  .V.V/"  Congr.  fr.  de  méd..  DiOge,  1930. 
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«jiielk’S  lo  traiU-iiiL-iit  .salicyU'-  t-st  iiiopOniiit  ot  dont 
la  formale  leucocytaire  ii'est  ])as  toujours  lyiuiilio- 
eji;ique.  Ce  sont  les  formes  de  pleurésies  tubercu¬ 
leuses  para-rhumatismales. 

Epanchements  pleuraux. 

Langeroii  (1)  a  eu  l'occasion  d’observer  une  pleu¬ 
résie  droite  chroiiiciue,  apyréticpie  et  de  formule  cyto¬ 
logique  anormale,  coïncidant  avec  la  constatation 
ultérieure  d’un  kyste  de  l’ovaire  gauche.  Pendant 
six  mois, -malgré  les  ponctions  répétées,  l’épanchement 
se  reproduisit,  Seidc  l’extirpation  du  kyste  de  l’ovaire 
amena  la  di.sparition  de  la  pleuré.sie  et  l’améliora¬ 
tion  de  l’état  général. 

P.  Pruvost  et  Jean  Ouénu  {2)  rapportent  l’obser¬ 
vation  curieuse  d’un  pneumothorax  spontané  non 
tuberculeux,  consécutif  à  l’élimination  intra¬ 
pleurale,  sans  la  moindre  hémorragie  et  sans  gan¬ 
grène,  d’un  bloc  pulmonaire  gros  comme  la  moitié 
du  poing  qui  s’est  produite  à  la  suite  d’une  bronchite 
chronique  avec  sclérose  et  bronchiectasie,  compliquée 
de  pneumonie  et  de  pleurésie  purulente.  Après  une 
longue  évolution  marquée  par  des  accalmies,  puis 
(un  an  après  le  premier  épisode)  par  une  pleurésie 
purulente  avec  vomiques  fétides,  la  guérison  se  mani¬ 
feste  iDar  symphyse  progressive.  A  cette  occasion, 
les  auteurs  soulignent  l’importance  des  ectasies 
bronchiques  dans  la  genèse  des  pleurésies  purulentes 
non  tuberculeuses  ;  les  lésions  cicatricielles  suscep¬ 
tibles  de  créer  une  perforation  25ulmonaire  jjar  chute 
d’escarre  doivent  être  retenues  comme  causes  de 
IJiieumothorax,  Il  ne  faut  j^as  détruire  l’équilibre 
iutrajjleural  établi  lorsqu’il  n’y  a  aucune  gêne 
douloureuse  ou  re.spiratoire,  même  si  le  pneumo¬ 
thorax  est  fistulisé. 

I,aignel-Lava.stine,  Lévy-Bruhl  et  Miget  (3)  ont 
obtenu  la  guérison  d’une  pleurésie  jjurulente  à 
bacilles  de  Friedlander  par  jfieurotomie  suivie  de 
siphouage  de  la  cavité  pleurale,  chez,  un  sujet  débi¬ 
lité  alcoolique  ayant  de  l’insuffisance  hépatique  et  des 
foyers  j)ulmonaires  bilatéraux.  L’étude  du  germe 
montra  qu’il  s’agissait  d’un  bacille  de  Friedlander 
extrêmement  virulent . 

Traitement  des  suppurations  pulmonaires. 

Le  nombre  des  communications,  ayant  trait  à  la 
thérapeutique  des  suppurations  pulmonaires,  est 
l’indice  que  malheureu-sement  cette  question  n’est 
pas  encore  tranchée.  Néanmoins  1’  «  expectative 
armée  »  semble,  du  moins  en  ce  qui  concerne  les 
abcès  aigus,  être  le  premier  temps  obligatoire,  il  faut 
savoir  attendre  quelques  semaines  ;  ultérieurement, 
le  traitement  chirurgical  paraît  s’imposer.  En  cas  de 
suppuration  chronique,  ce  sont  encore  les  méthodes 
palliatives  qui  ont  la  faveur  en  France.  Nous  passe- 

(1)  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  13  mai  1930. 

(2)  Arch.  mid.-chir.  app.  résp.,  1930,  n”  3. 

(3)  Soc,  méd.  hôp.,  30  mai  1930. 
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nais  en  revue  tout  d'abonl  la  Lhérapenliqiie  des 
dilatations  bronchiques,  jmis  les  traitements  médi¬ 
cal  et  chirurgical  des  suppurations  du  parenchyme 
pulmonaire. 

La  thérajoeutique  des  dilatations  bronchiques  de 
l’adulte  (4)  varie,  jjour  Michel  Léon-Kindberg,  selon 
la  forme  de  l’affection.  Si  la  maladie  remonte  à  l’en¬ 
fance,  succédant  alors  aune  broncho-pneunioniepro- 
longée,  ou  se  développant  sur  une  dy.splasie  congé¬ 
nitale  de  l’ajqsareil  bronchique,  le  traitement  ne 
peut  être  que  jjalliatif.  Si  l’ectasie  fait  suite,  ou  se 
déveloirpe  eu  même  tenqrs  qu’une  affection  destruc¬ 
tive  et  sclérosante  du  poumon,  on  est  alors  par  contre 
en  présence  de  lésions  circonscrites  eontre  lesquelles 
on  peut  tenter  une  intervention  chirurgicale  :  exé¬ 
rèse  progressive  en  plusieurs  temps  (opérations 
d’Evart  Graham)  ou  lobectomie,  la  collaijsothérapie 
étant  presque  toujours  sans  effet.  Mais  la  dilatation 
bronchique  n’a  pas  un  pronostic  immédiatement 
grave  comme  les  interventions  chirmrgicales  ;  aussi 
préfère-t-on  le  plus  souvent  avoir  recours  aux  mé¬ 
thodes  broncho-scopiques,  qui  jjeniiettent  une  longue 

P.  Lereboullet,  Lelong  et  Benoist  (5)  ont  vu  un 
abcès  du  poumon  à  staphylocoques  dorés  guérir  sous 
l’influence  de  l’auto- vaccinothérapie  chez  un  nour- 
ri.sson  de  dix  mois. 

Etienne  May  et  A.  Soûlas  (6)  rapportent  trois 
observations  longtemps  suivies  d’abcès  du  poumon, 
avec  état  général  précaire,,  traités  avec  l’aide  de  la 
bronchoscopie.  L’aspiration  bronchoscopique,  avec 
injection  et  lavages  médicamentaux,  a  donné  des 
résultats  rapides  et  a  favorablement  agi  sur  l’état 
général,  la  courbe  thermique  et  la  courbe  des  cra¬ 
chats.  Mais  la  guérison  clinique  ne  s’accompagne  pas 
d’un  nettoyage  radiologique  parfait  ;  il  subsiste  des 
dilatations  bronchiques,  ou  peut-être  de  petits  abcès 
bronchiectasiques  suscejjtibles  de,  se  rallumer  et 
nécessitant,  de  ce  fait,  une  surveillance  i^rolongée. 
La  bronchoscoj)ie  est  une  méthode  de  choix  dans  le 
traitement  des  abcès  pulmonaires  ;  les  résultats  à 
en  attendre  seront  d’autant  meilleurs  qu’on  y  aura 
recours  d’une  façon  plus  précoce. 

A.  Soûlas  (7)  expose  le  traitement  bronchosco¬ 
pique  des  abcès  du  poumon,  la  conduite  à  tenir  et 
les  ré.sultats.  Cette  thérapeutique  ne  peut  pas  être 
appliquée  aux  sujets  ayant  une  affection  cardiaque 
ou  rénale  grave,  un  volumineux  anévrysme  aor¬ 
tique,  de  la  tuberculose  pulmonaire  en  poussée  évo¬ 
lutive,  une  hémoptysie  abondante  et  récente,  une 
affection  pleuro-pulmonaire  aiguë.  Les  suppura¬ 
tions  consécutives  aux  corps  étrangers  sont  facile¬ 
ment  curables.  La  situation  de  la  cavité  suppurée 
est  très  importante  :  parahilaire,  elle  est  une  indica¬ 
tion  pour  la  bronchoscopie;  juxta-pariétale,  elle 

(4)  Prat.  méd.  franç.,  février  1930,  A: 

(5)  Soc.  méd.  hôp.,  ii  juillet  1930. 

(6)  Soc.  méd.  hôp.,  21  mars  1930. 

(7)  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  17  juin  1930  ;  Frog.  méd.,  9  août 
1930. 
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appelle  l'acte  cliinirgical  ;  en  fait,  tout  dépend  de 
l’état  de  la  bronche  de  drainage.  L’abcès  unique 
est  d’un  bon  pronostic  ;  la  présence  de  plusieurs 
cavités  dans  une  plage  de  sclérose  est  .sou^'ent  une 
cause  d’échec,  connue  la  chronicité.  I/élémpnt  bac¬ 
tériologique  e.st  de  première  importance,  t 

L’expérience  technique  est  fondamentale  ;  l’in¬ 
tervention  doit  être  faite  par  un  sjiécialjiste.  Le 
premier  examen  bronchoscopique  (pruden);  et  ra¬ 
pide)  est  très  important  ;  confirmant  le  didgnostic, 
il  permet  de  procéder  au  nettoyage  bronchique.  Ulté¬ 
rieurement,  les  manœuvres  sont  destinées  à  pro¬ 
voquer  l’évacuation  des  sécrétions  pour  obtenir 
l’affaissement  rapide  de  la  poche,  par  des  attouche¬ 
ments  adrénalinés,  des  cautérisations,  de  prudentes 
instillations,  l'ablation  de  petites  végétations,  la 
dilatation  prudente  d’une  bronche  secondaire.  A  ce 
moment,  on  doit  décider  si  le  traitement  broncho- 
scopique  doit  céder  le  pas  au  traitement  chirurgical 
ou  être  continué.  Dans  les  abcès  aigus  ou  subaigus, 
au  bout  de  six  à  sept  semaines,  après  trois  à  six 
séances  bronchoscopiques,  la  guérison  peut  surve¬ 
nir  ou  bien  l’état  général  s’améliore,  la  tempéra¬ 
ture  est  normale,  la  toux  et  l’expectoration, ont  dis¬ 
paru.  Parfois,  si  la  guérison  clinique  est  parfaite,  les 
images  radiographiques  montrent  des  séquelles 
bronchiques  fréquentes,  surtout  dans  les  abcès  chro¬ 
niques.  Il  importe  alors  de  continuer  la  suryeillance 
bronchoscopique  pendant  six  mois  ou  un  ‘  an,  car 
on  doit  craindre  les  récidives. 

Dans  les  cas  anciens,  abcès  généralement  putrides 
avec  lé.sions  de  sclérose  étendue,  il  ne  peut  s’agir 
que  d’un  traitement  d’entretien  palliatif  ;  par  des 
aspirations  bronchoscopiques  associées  à  des  injec¬ 
tons  intrabronchiques,  on  modifie  l’expectoration, 
on  fait  disparaître  la  fétidité,  on  conserve  ijendant 
longtemps  un  bon  état  général,  on  retarde  l’évolu¬ 
tion. 

La  bronchoscopie  peut  donc  revendiquer  une  large 
place  dans  le  traitement  dés  abcès  du  poumon  : 
dàns  les  cas  aigus,  elle  permet  une  guérison  rapide 
et  complète  ;  dans  les  cas  chroniques,  c’est  uli  moyen 
conservateur.  : 

P.  Armand-Delille  et  J.  Boudinesep  Weiss  (i), 
à  propos  de  deux  observations  d’enfants  atteints  de 
gangrène  pulmonaire,  guéris  l’un  par  injections 
intraveineuses  de  novarsénobenzol  et  l’autre  par 
pleurotomie,  pensent  qu’il  faut  soutenir  l’état  géné¬ 
ral,  faire  de  la  sérothérapie  que  l’on  doit  abandon¬ 
ner  si  elle  n’entraîne  pas  une  baisse  notable  de  la 
température  dans  les  quarante-huit  heures,  et  lui 
substituer  dans  ce  cas  la  thérapeutique  arsenicale 
aidée  d’injections  intfatrachéales  d’huile  goméno- 
lée  ;  le  traitement  chirurgical  ne  doit  intervenir 
qu’après  échec  de  ces  procédés. 

Esbach  (2)  signale  deux  cas  d’abcès  gangreneux 
typiques  du  poumon  dont  l’évolution  a  été  entière¬ 
ment  modifiée  par  les  injections  intratrachéales  de 

(1)  Gaz.  mcd.  de  France,  15  janvier  jy3o. 

(2)  Soc.  mt'd.  ii  juillet  1930. 


lipiodol.  La  répétition  des  injections  aineini  une 
amélioration,  puis  la  guérison  complète  et  parais¬ 
sant  définitive.  Avant  de  tenter  une  intervention 
chinrrgicale,  il  serait  donc  utile  d’avoir  recours  à  ce 
mode  de  traitement. 

M.  Léon-Kindberg  et  .A.  Soûlas  (3)  confirment  leurs 
premières  imijressions  sur  la  méthode  bronchosco¬ 
pique  dans  le  traitement  des  abcès  du  poumon. 
Minime  intervention,  la  broncho.'^copie  (dénuée  de 
tout  risque  en  l’absence  de  lésions  tuberculeuses 
évolutives  ou  d’hémoptysie)  paraît  toujours  devoir 
être  mise  en  œuvre,  soit  qu’elle  ne  constitue  qu’un 
instrument  d’exploration,  soit  qu’elle  réalise  le 
traitement  efficace,  soit  qu’elle  ouvre  la  voie  à  la 
chirurgie  en  la  rendant  moins  redoutable. 

J.  Cuisez  (4),  qui  a  été  un  des  premiers,  non  .seule¬ 
ment  en  France  mais  à  l’étranger,  à  pratiquer  le 
traitement  par  les  voies  naturelles  des  suppura¬ 
tions  intrapulmonaires,  distingue  panni  ces  suppu¬ 
rations  :  d’une  part,  celles  consécutives  aux  corj)s 
étrangers  aboutissant  à  la  guérison  cinq  à  six  jours 
après  l’extraction  si  le  cas  est  récent,  ou  bien  pour 
lesquelles  les  méthodes  directes  ne  donnent  rien  si 
le  cas  est  ancien,  et  d’autre  part,  les  suppurations 
reconnaissant  une  autre  étiologie.  Il  a  constaté  un 
échec  complet  dans  toutes  les  vieilles  suppurations 
des  bronches.  Tout  en  reconnaissant  une  grande 
valeur  à  la  bronchoscopie,  Cuisrz  lui  j^réfère  la  mé¬ 
thode  desinjections mr.s.sives  quotidiennes,  bien  supé¬ 
rieure  aux  bronchoscopies  qui,  pj'us  traumatisantes, 
doivent  être  plus  espacées. 

Baumgartner  et  Etienne  Bernard  {5),  à  l’occasion 
de  la  présentation  d’un  malade  epréré  pjour  un  abcès 
gangreneux  de  la  p.irtie  moyenne  du  poumon,  in- 
■sistent  sur  la  nécessité  d’opérer  i)rccocement  les 
abcès  gangr  neux,  dès  que  le  diagnostic  en  est  fait; 
.sur  l’inopportunité  d’un  pneumothorax  d’e.s.sai  ;  sur 
la  nécessité  d’opérer  en  deux  temps,  à  l’anesthésie 
locale,  le  malade  assis.  La  précocité  de  la  décision 
de  l’intervention,  le  rejîérage  radiologique  précis 
avant  le  premier  tempos  et  renouvelé  entre  le  poremier 
et  le  deuxième  tempos,  les  porogrès  actuels  de  la  tech¬ 
nique  dans  cette  chirurgie  poulmonaire,  sont  des 
éléments  de  succès  poour  le  traitement  de  l’abcès  gan¬ 
greneux,  contre  lequel  toute  autre  thérapoeutique 
semble  illusoire, 

R.  Fontaine  et  F.  Orban  (6)  mentionnent  la  gué¬ 
rison  aporès  plurénicectomie  d’un  abcès  aigu  du  lobe 
inférieur  du  poumon  droit  apparu  à  la  suite  d’une 
broncho-pneumonie  grippale.  L’évolution  durait 
depuis  deux  mois,  quand  l’intervention  amena  rapi¬ 
dement  l’amélioration  locale  et  générale. 

Léon-Kindberg  et  Robert  Monod  (7),  après  avoir 
rappjorté  trois  observations,  discutent  les  indica¬ 
tions  chirurgicales  dans  lés  sup>purations  pulmo¬ 
naires. 

(3)  Pres.<iC  médicale,  22  novembre  1930. 

(4)  Xl.IIIe  Congr.  iranç.  d'O.-K.-I.,,  octobre  1930. 

(5)  Soc.  mcd.  Itôp.,  21  mars  1930, 

(6)  Gaz.  hôp.,  Il  juin  1930. 

(7)  Soc.  méd.  Mp.,  4  avril  1930, 
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i»  Au  début,  devant  uu  abcès  aigu,  qu’il  soit  simple 
ou  fétide  ou  putride,  qu’il  soit  collecté  ou  diffus,  il 
faut  savoir  attendre  :  la  guérison  spontanée  se  pro¬ 
duit  dans  20  à  30  p.  100  des  cas.  Mais  l’abstention 
ne  doit  être  que  provisoire  :  après  un  laps  de  temps 
maximum  de  six  semaines  à  deux  mois,  l’abcès  de 
vient  du  ressort  de  la  chirurgie.  L,es  auteurs  se 
montrent  extrêmement  sceptiques  sur  les  thérapeu 
tiques  médicales  qu’on  peut  mettre  en  œuvre  en  at¬ 
tendant  :  sérums,  vaccins,  arsénobenzol,  etc. 

Seule  l’émétine,  mais  uniquement  au  cas  d’abcès 
dysentérique,  peut  avoir  une  action  remarquable¬ 
ment  rapide.  Dans  le  doute,  on  devra  donc  toujours 
en  tenter  l’application. 

2°  Après  ces  deux  mois,  comment  décider  de  l’in¬ 
tervention  la  plus  favorable? 

A.  Premier  cas  ;  il  s’agit  d’une  collection  supputée 
véritable,  d’un  abcès  de  t5rp2  banal.  D’opération  de 
choix  est  la  pneumotomie  avec  drainage  ;  elle  doit 
être  réalisée  en  plusieurs  fois,  lentement,  le  premier 
temps  étant  consacré  à  la  préparation  de  la  paroi. 
Des  auteurs,  qui  insistent  également  sur  les  méticu¬ 
leux  soins  post-opératoires,  se  servent  exclusivement 
du  bistouri  électrique,  de  l’anesthésie  générale  au 
chlorure  d’éthyle. 

Da  collapsothérapie  ne  leur  paraît  avoir  que  des 
applications  exceptionnelles.  De  pneumothorax  arti¬ 
ficiel  doit  être  rejeté. 

B.  S’agit-il  de  suppuration  diffuse  ?  Da  guérison  ne 
peut  être  obtenue  que  par  l’exérèse  complète  des 
tissus  malades.  Deux  procédés  sont  possibles  :  tout 
d’abord  la  lobectomie  réglée  que  les  auteurs  re¬ 
jettent  comme  dangereuse  et  presque  toujours  im¬ 
praticable  ;  ensuite  l’exérèse  progressive,  du  type 
Sauerbruch-Wart  Graham,  à  laquelle  vont  toutes 
leurs  préférences.  Da  multiplication  des  temps  opéra¬ 
toires,  l’emploi  du  bistouri  électrique,  l’usage  de 
l’anesthésie  générale  au  chlonuc  d’éthyle  en  ont 
pennis  l’heureuse  application  dans  le  cas  remarqua¬ 
blement  grave  qu’ils  ont  rapporté. 

Quant  aux  méthodes  bronchoscopiques,  dont  les 
auteurs  ont  usé  à  plusieurs  reprises,  elles  ne  pa¬ 
raissent  pas  à  proprement  parler  curatives  ;  mais, 
mises  en  œuvre  dès  le  début  ou  après  l’interv^ention, 
elles  peuvent  apporter  une  aide  précieuse  h  la  chi¬ 
rurgie  ;  en  outre,  pour  les  cas  anciens,  chroniques, 
si  l’on  recule  devant  les  risques  opératoires,  elles 
peuvent  constituer  une  thérapeutique  palliative 
assez  efficace.  Il  serait  en  tout  cas  nécessaire  qu’elles 
entrassent,  en  Fi-ance,  comme  en  Amérique,  dans 
la  routine  de  l’examen  et  du  traitement  des  aiïec.- 
tions  pulmonaires. 

D.  Sergent,  Baumgartner  et  Kourilsky  (i)  rap¬ 
pellent  que,  dans  leur  travail  présenté  à  l’Académie 
de  médecine  en  février  192g,  ils  ont  longuement  dis¬ 
cuté  les  principes  directeurs  du  traitement  des  sup¬ 
purations  pulmonaires  et  que  leurs  conclusions  ont 
été  adoptées  depuis. 

J.  Hutinel  et  Kourilsky  (2)  insistent  sur  la  néces- 

(i)  Soc.  méd.  hôp.,  9  mai  1930. 

{2)  Soc.  méd.  hôp.,  7  novembre  1930. 
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sité,  en  matière  d’abcès  du  pomnon,  de  savoir  at¬ 
tendre  avant  d’intervenir  chirurgicalement.  Il  ne 
faut  pas  opérer  avant  un  délai  d’un  mois  et  demi.  Ils 
ont  3m  guérir  rapidement  un  abcès  putride  embo¬ 
lique  du  lobe  .supérieur  du  poumon  droit  après  un 
traitement  par  l’émétine  et  l’auto-vaccinothérapie. 
Da  guérison  par  l’émétine  n'est  pas  une  preuve  de 
la  nature  amibieime  de  l’abcès.  Seul  un  nettoyage 
radiologique  absolument  parfait  permet  de  parler 
de  guérison  ;  quand  il  reste  des  indices  de  sclérose, 
il  peut  persister  des  amas  microbiens  capables  de 
se  réveiller. 

A.  Bernou,  H.  Fruchaud  et  Raymond  Bernard  (3) 
décrivent  minutieusement  la  technique  de  la  thora¬ 
coplastie  du  sommet  avec  apicolyse  par  voie  posté¬ 
rieure.  En  général,  cette  intervention  se  réalise  sans 
phrénicectomie  préalable.  Quoique  cette  opération 
soit  surtout  dirigée  contre  :  i»  les  vieilles  lésions 
ulcéro- fibreuses  de  Tapex  .sur  lesquelles  la  rétrac¬ 
tion,  depuis  longtemps  fixée  par  un  tissu  conjonc¬ 
tif  épais  et  rigide,  n’a  pu  fermer  une  cavité  suppu¬ 
rante,  ni  tarir  ime  expectoration  riche  en  bacilles  de 
Koch,  et  2»  les  larges  cavités  des  sommets,  véri¬ 
tables  évidements  apexiens,  il  nous  semble  intéres¬ 
sant  de  mentionner  cette  technique  à  cause  des  ser¬ 
vices  qu’elle  peut  rendre  dans  les  suppurations 
pulmonaires  chroniques.  De  shock  et  l’immobilisa¬ 
tion  post-opératoire  de  l’hémithorax  sont  réduits 
au  minimum  grâce  à  l’hémostase  soignée  et  l’inci¬ 
sion  spéciale  aux  auteurs  qui  permet  un  abord  très 
facile  des  côtes.  Après  préparation  du  malade  par 
l’ingestion  de  somnifène  et  une  injection  de  mor¬ 
phine,  on  fait  l’anesthésie  à  la  scurocaïne  de  la  tota¬ 
lité  des  téguments,  muscles  et  nerfs  intercostaux, 
des  muscles  trapèze  et  angulaire  au  niveau  de  lem' 
insertion  sur  l'omoplate  et  des  muscles  de  la  fosse 
.sous-scapulaire.  D’opéré  est  mis  en  décubitus  latéral, 
la  tête  un  peu  plus  haute  que  les  pieds.  D'incision 
part  du  niveau  môme  de  l’épine  de  l’omoplate,  court 
parallèlement  au  bord  spinal  de  cet  os,  se  re¬ 
courbe  en  dehors  très  loin,  encadi'e  complètement 
la  pointe  de  l’omoplate  et  dépasse  de  4  cen¬ 
timètres  la  verticale  passant  par  cette  pointe. 
Cette  incision  coupe  le  grand  dorsal,  ce  qui  permet 
l’écartement  en  dehors,  la  bascule  et  l’ascension 
verticale  de  l’omoplate.  Une  autre  incision  minime 
du  trapèze  pennet  un  accès  facile  et  large  sur  la, 
première  côte.  Dors  de  l’intervention,  il  faut  éviter 
le  moindre  .suintement  sanguin,  facteur  d’hématome. 
Da  première  côte  libérée  à  la  mgine  est  coupée  en 
avant  du  scalène  au  voisinage  de  l’articulation 
chondro-costale,  ce  qui  réalise  une  excellente  apico- 
l3’se.  Des  suites  opératoires  sont  bomies,  la  rétrac¬ 
tion  thoracique  se  complète  en  deirx  ou  trois  mois, 
la  rétractibilité  pulmonaire  suffit  à  l’assurer  lorsque 
les  résections  costales  ont  été  pratiquées  longues, 
lorsque  la  section  interne  est  faite  au  ras  du  i-achis 
et  lorsqu’une  bonne  apicolyse  a  été  pratiquée. 

(3)  Arch.  iiicd.-chir.  npp.  resp.,'  1930,  11“  3. 
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LE  DIAGNOSTIC 
DE  LABORATO  RE 
ET  LE  TRAITEMENT  DU 
KYSTE  HYDATIQUE  DU 
POUMON 

(Etude  d’un  cas  de  toxicité  enclose) 


le  D'  L.  de  QENNES 

Médecin  des  hôpitaux  de  Taris. 

Le  kj^ste  hydatique  du  pouinoii  e,st  assez  rare 
en  France  pour  qu’on  n’y  pense  guère  en  présence 
d’un  syndrome  liquidien  d’une  base  pulmonaire. 
Il  n’est  cependant  guère  d’affection  dont  le  dia¬ 
gnostic  précoce  soit  plus  utile,  puisqu’un  traite¬ 
ment  chirurgical  bien  conduit  peut  et  doit  en 
transformer  le  pronostic. 

Aussi  doit-on  toujours  demander  aux  réactions 
de  laboratoire,  recherche  de  l’éosinophilie,  étude 
des  réactions  de  Weinberg  et  de  Casoni,  les  certi¬ 
tudes  que  la  clinique  et  la  radiologie  sont  ^rarfois 
impuissantes  à  fournir. 

Ces  réactions  sont  parfois  dissociées.  Leur  appa- 
rition^est  souvent  tardive.  Il  existe  enfin  des  cas, 
que  Chauffard  et  Cl.  Vincent  avaient  décrits  sous 
le  nom  de  kystes  à  toxicité  enclose,  oh  toutes  ces 
réactions  restent  négatives  malgré  l’existence 
d’une  formation  liquidienne  considérable.  Ces  cas 
semblent,  d’après  Escudero  et  les  autres  auteurs 
argentins,  se  montrer  plus  fréquents  dans  les 
kystes  pulmonaires  que  dans  l’echinococcose 
hépatique. 

Aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant  de  rapporter 
une  observation  que  nous  avons  pu  étudier  dans  le 
service  du  professeur  Bezançon  (l),dans  laqrrelle 
toutes  les  réactions  biologiques  sont  restées  néga¬ 
tives  jusqu’au  jour  oh  une  ponction  exploratrice 
est  venue  presque  expérimentalement  libérer  la 
toxicité  enclose  et  sensibiliser  l’organisme. 

Il  s’agit  d’un  ancien  colonial,  M.  B...,  âgé  de 
trente-trois  ans  qui  traîne  depuis  trois  ans  un 
syndrome  liquidien  de  la  base  droite,  douloureux, 
apyrétique,  sur  lequel  on  n’a  pu  faire  un  diagnostic 
précis. 

Celui  de  kyste  hydatique,  plusieurs  fois  proposé, 
a  toujours  été  rejeté  en  raison  de  l’absence  d’éo¬ 
sinophilie,  de  la  négativité  des  réactions  de  Wein¬ 
berg  et  de  Casoni. 

Le  malade  vient  consulter  le  6  juillet  1930  pour 
un  point  de  côté  de  la  base  droite. 

Le  début  de  ces  accidents  remonte  à  trois  ans. 

(i)  Cette  observation  a  fait  l’objet  d’une  leçon  clinique 
du  professeur  Bezançon. 


A  ce  moment,  le  malade,  en  service  au  Maroc, 
ressentit  pour  la  première  fois  une  douleur  assez 
vive  siégeant  au  niveau  des  neuvième  et  dixième 
côtes  de  l’hémithorax  droit.  Cette  douleur, 
d’abord  légère,  survient  de  façon  intermittente 
par  phases  de  quatre  à  cinq  jours.  Elle  n’est  in¬ 
fluencée  ni  par  la  toux,  ni  par  la  re.spiration,  ni 
par  les  mouvements  du  malade.  Celui-ci  continue 
son  travail  et  attribue  cette  douleur  à  une  bles¬ 
sure  par  balle  survenue  jieudant  la  guerre  et 
ayant,  deux  ans  plus  tard,  provoqué  une  inter¬ 
vention  (extirpation  de  la  balle  logée  sous  le 
diaphragme  après  avoir  traversé  le  poumon). 

Il  n’y  a  ni  toux,  ni  dj’spnée,  ni  expectoration. 
Le  médecin  consulté  à  plusieurs  reprises  fait  le 
diagnostic  de  névralgie  intercostale  et  prescrit 
des  pointes  de  feu. 

Pendant  deux  ans  et  demi,  cet  état  reste  in¬ 
changé,  mais  cependant  les  crises  douloureuses  se 
rapprochent,  l’état  général  s’altère,  l’appétit 
disparaît,  I,e  malade  s’amaigrit  de  plus  de  10  kilo¬ 
grammes. 

Il  y  a  six  mois,  au  cours  d'un  accès  de  toux,  le 
malade  ressent  brusquement  au  même  point  une 
douleur  très  violente  qui  le  réveille  et  le  force  à 
s’asseoir  sur  son  lit.  Dès  lors,  la  douleur  devient 
beaucoup  plus  vive,  et  s’installe  en  permanence 
dans  la  région  de  la  dixième  côte  droite,  tantôt  en 
avant,  tantôt  en  arrière. 

Cette  douleur  présente  des  caractères  bien  par¬ 
ticuliers  :  elle  survient  presque  exclusivement 
quand  le  malade  est  debout,  elle  diminue  un  peu 
quand  le  malade  s’assied  ou  s’adosse. Elle  dispa¬ 
raît  quand  il  se  couche  sur  le  côté  droit. 

Antécédents.  -  Méningite  cérébro-spinale  à 
'dix-neuf  ans. 

Pas  de  paludisme. 

Pas  de  dysenterie. 

Pas  de  syphilis. 

Le  malade  n’a  jamais  vécu  avec  des  troupeaux, 
ni  avec  des  chiens. 

Il  n’a  jamais  souffert  du  foie. 

Le  31  juillet  1930,  le  malade  voit  lui  médecin 
qui  l’ausculte  et  trouve  à  la  base  droite  un  syn¬ 
drome  liquidien  :  matité,  silence  respiratoire, 
abolition  des  vibrations. 

'-Il  pratique  une  radio  qui  montre  une  opacité 
de  toute  la  base  droite. 

Il  pense  à  la  possibilité  d’un  kyste  hydatique, 
mais  ce  diagnostic  est  rejeté  en  raison  de  la  néga¬ 
tivité  absolue  de  tous  les  examens  de  laboratoire  : 
il  n’y  a  en  effet  pas  d’éosinophilie  (i  p.  100).  La 
réaction  de  Weinberg  est  négative,  la  réaction 
de  Casoni  négative.  On  conclut  donc  à  l’absten¬ 
tion. 
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Mais  le  malade  souffrant  toujours  décide  de 
s’embarquer  pour  consulter  à  Paris. 

A  l’examen,  le  28  août  1930,  il  présente  tou¬ 
jours  les  mêm?s  signes,  mais  .son  état  généra!  s’est 
altéré,  ramaigris.sement  s’e.st  accentué.  La  face 
est  pâle,  l’appétit  nul.  Il  n’y  a  pas  fièvre. 

Il  est  à  remarquer  que,  malgré  l’existenee  du 
syndrome  liquidien  de  la  base  droite,  le  malade 
ne  présente  aucune  dyspnée  (la  veille  de  .sa  visite, 
il  est  monté  à  pied  au  deuxième  étage  de  la  Tour 
Eift'el).  Il  n'y  a  ni  toux,  ni  expectoration,  mais  le 
malade  présente  une  sialorrhée  abondante  sur¬ 
venant  par  erises. 

A  l’examen  ; 

L'hémitliorax  droit  est  légèrement  distendu,  les 
eôtes  éeartées  et  immobiles. 

Le  jeu  de  la  respiration  diaphragmatique 
semble  très  diminué  de  ce  eôté. 

La  percussion  rencontre  une  grosse  matité. 
Matité  absolue  en  arrière  occupant  toute  la  base 
et  remontant  jusqu’au  bord  inférieur  de  la 
neuvième  côte. 

En  avant,  la  matité  moins  nette  se  eoiifond  avec 
celle  du  foie  qu’elle  élève  de  trois  travers  de  doigt 
environ. 

Dans  toute  cette  zone,  les  vibrations  sont  abo¬ 
lies. 

A  l’auscultation,  silence  absolu  de  toute  la 
base.  Il  n’y  a  pas  de  souffle.  On  ne  trouve  ni  égo¬ 
phonie,  ni  pectoriloquie  aphone. 

A  la  radioscopie,  on  constate  une  ombre  immo¬ 
bile  occupant  toute  la  base.  »Son  bord  supérieur 
presque  horizontal,  coupe  la  huitième  côte  sur  la 
ligne  axillaire,  la  neuvième  à  la  pointe  de  l’omo¬ 
plate  ;  il  est  immobile  avec  les  mouvements  du 
malade. 

Le  diaphragme  du  côté  malade  est  peu  mobile, 
mais  en  faisant  respirer  le  malade  à  fond,  on  voit 
se  dessiner  le  sinus  clair,  aigu,  exempt  de  toxfl 
liquide. 

On  voit  alors  s’esquisser  l’image  du  bord  infé¬ 
rieur  de  l’ombre  qui  paraît  arrondie  et  convexe  en 
bas. 

L’histoire  du  malade,  la  persistance  d’un  syn¬ 
drome  liquidien  apyrétique  depuis  trois  ans, 
l’image  radioscopique, sont  bien  le  fait  d’un  kyste 
h3'datique. 

La  radiographie  confirme  les  données  de  la  sco¬ 
pie  et  montre  une  image  arrondie  obscurcissant 
la  base  droite  et  laissant  intacte  la  clarté  du 
sinus. 

Il  n’existe  pas  de  signes  pulmonaires  au-dessus 
de  la  tumeur  ni  dans  le  poumon  opposé. 

Le  foie  est  normal  à  la  palpation  comme  à  la 
radio. 


Par  ailleurs,  tous  les  autres  organes  sont  nor¬ 
maux  :  ' 

Rate  normale. 

Rein  droit  un  peu  abaissé. 

Rien  au  cœur. 

Réflexes  normaux,  réactions  pupillaires  nor¬ 
males. 

Wassermann  négatif. 

Il  n’y  a  dans  les  urines  aucun  élément  patholo- 
gique. 

Un  nouvel  examen  de  sang  montre  : 


Le  septembre  1930,  on  pratique  une  ponc¬ 
tion  exploratrice  en  arrière  entre  la  neuvième  et  la 


dixième  côte.  À  6  centimètres  de  profondeur,  l’ai¬ 
guille  retire  en  abondance  un  liquide  eau  de  roche, 
que  l’examen  chimique  montre  riche  en  sel 
(5  p.  I  000),  peu  riche  en  albumine  (moins  de 
6  grammes)  et  que  l’examen  microscopique  montre 
exempt  de  crochets  et  de  vésicules  filles.  I,e  li¬ 
quide  retiré  semble  donc  acéphalocyste. 

Le  soir  de  la  ponction  exploratirce,la  tempéra¬ 
ture,  jusque-là  normale,  s’élève  à  38", 5.  Le  malade 
ressent  un  léger  malaise  qui  s’efface  rapidement. 

Le  2  septembre,  un  examen  de  sang  montre  : 
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Globules  rouges .  3  950  000 

Globules  blaucs .  S  600 

Polynucléaires  neutrophiles .  7f>  P-  100. 

lîosinopliiles .  S 

Basophiles .  o  — 

Grands  niononucléain  s .  2 

Moyens  mononucléaires .  7 

lymphocytes . .  5 


Neuf  jours  après  la  ponction,  éclate  une  poussée 
d’urticaire  généralisée  qui  persiste  pendant  huit 
jours,  évoluant  par  poussées  successives  d’inten¬ 
sité  décroissante. 

he  J3  septembre  1930,  le  1)‘'  Braine  opère  le 
malade  en  deux  temps  : 

1°  Résection  sur  10  centimètres  de  la  huitième 
côte  en  arrière. 

On  constate  que  le  ixnunon  n'est  (jue  très  peu 
adhérent  à  la  plèvre. 

Ponction  du  kyste.  Evacuation  de  liquide  eau 
de  roche  absolument  clair. 

Fixation  du  poumon  à  la  paroi  par  catgut 
sur  une  étendue  d'une  pièce  de  5  francs. 


Kyste  lij-daticiuo  du  pouiuon  lobe  inférieur  .droit 
après  opération  (lig.  2). 


Injection  de  formol  à  5  p.  loo  (70  centimè¬ 
tres  cubes)  après  évacuation  partielle  du  kyste. 

Dans  les  suites  de  l’opération,  au  deuxième 
jour,  on  observe  une  asçension  de  température, 
toux  quinteuse,  expectoration  peu  ' abondante 
mais  un  iteu  sanglante.  Fatigue  et  angoisse. 
Après  cinq  à  six  jours,  la  fièvre  tombe. 

2»  De  20  septembre  1930,  ouverture  du  kyste 
fixé  à  la  paroi.  Evacuation  de  300  grammes  de 
liquide  louche,  grisâtre,  non  fétide,  opalescent, 
sans  qu’on  constate  l’existence  de  vésicules  filles. 


On  laisse  en  place  un  large  drainage  de  la  poche 
par  lames  de  caoutchouc. 

Quatre  jours  après  011  observe  l’évacuation 
spontanée  par  la  brèche  de  toute  la  membrane 
mère  qui  présente  un  aspect  de  chiffon  mouillé, 
opaque,  blanchâtre.  Cette  évacuation  s 'accompagne 
d’ùn  crochet  fébrile. 

D’examen  histologique  de  la  poche  montre 
(D>'  Delarue)  : 

Da  paroi  du  kyste  histologic|uement  constituée 
par  une  membrane  anhiste  peu  colorable,  doublée 
en  dehors  par  une  mince  couche  de  tissu  collagène 
fasciculé.  Quelques  éléments  cellulaires  inflam¬ 
matoires  se  disposent  çà  et  là  entre  les  faisceaux 
conjonctifs  :  polynucléaires,  lymphocytes,  jrlas- 
mocytes.  Parmi  ces  éléments,  il  en  est  peu  (jui 
soient  éosinophiles. 

'Poixt  à  la  périphérie  de  la  paroi  examinée  se 
disposent  de  nombreux  éléments  musculaires 
striés,  lesquels  représentent  sans  nul  doute  les 
points  d’attache  pariétaux  de  la  paroi  kystique. 

A  courte  distance  de  la  membrane  anhiste  sc 
voit  une  vésicule  proligère  typique. 

Des  suites  opératoires  sont  simples  ;  le  malade 
souffre  pendant  huit  jours  très  vivement  de  tout 
l’hémithorax.  Da  brèche  pulmonaire  suinte  abon¬ 
damment.  De  malade  tousse  chaque  matin  et 
rejette  une  expectoration  muqueuse,  non  puru¬ 
lente. 

Pendant  cette  période,  on  übser\-e  un  peu  de 
fièvre,  mais  pas  d’urticaire,  dont  on  voit  ce];endant 
reparaître  quelques  vésicules  dès  que  la  tem]féra- 
ture  retombe  à  37'’. 

De  t8  octobre  un  nouvel  examen  de  sang  mou- 


Globule.s  ruiigü.s .  950  000 

Globule.s  blaucs  .  17  600 

Pol)'iiucléuires  neutiwiiliiUs  . .  70  p.  100. 

Kosiiiopliiles .  5  -- 

Basophiles .  o 

Graucls  mououucléaires .  3  — 

Moyens  mononucléaires .  lo 

Lymphocytes  .  6  — 


Dans  les  jours  qui  suivent,  la  malade  est  bien 
portant  et  apyrétique. 

Da  brèche  pulmonaire  cicatrise  progressive¬ 
ment,  mais  suinte  encore  légèrement. 

De  malade  souffre  encore  un  peu  du  côté  droit 
quand  il  tousse. 

Da  radio  montre  seulement  ime  plage  nuageuse 
à  l’emplacement  de  l’ancien  kyste. 

De  13  novembre,  un  dernier  examen  de  sang 
montre  la  persistance  d’une  forte  éosinophilie. 

Da  réaction  de  Weinberg,  qui  jusqu’à  l’inter¬ 
vention  s’était  toujours  montrée  négative,  est 
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luaintenaiit  très  jorlemeul  positive  (Guillaumin). 

1,’état  général  est  excellent.  Ge  malade  a  en¬ 
graissé  de  5  kilogrammes.  Il  sort  sur  sa  demande 
l)our  retourner  au  Maroc  . 


Cette  observation  nous  a  paru  présenter  plu¬ 
sieurs  faits  intéressants. 

C’est  tout  d’abord  au  point  de  vue  clinique  la 
persistance  pendant  plus  de  trois  années  d’une 
collection  kystique  considérable  admirablement 
tolérée  et  dont  le  seul  signe  important  était  la 
douleur. 

Encore  cette  douleur  n’apparaît-elle  que  dans 
certaines  conditions  et  disparaît-elle  quand  le 
malade  s’adosse,  ou  se  couche  sur  le  côté  droit. 
Tout  se  passe  comme  si  la  douleur  était  provoquée 
par  le  tiraillement  de  la  niasse  kystique  sur  son 
pédicule  broncho-vasculaire. 

C’est  ensuite,  malgré  les  dimensions  considé¬ 
rables  du  kyste,  l’absence  de  dyspnée  qui  permet¬ 
tait  au  malade  les  efforts  d’ascension  les  plus  con¬ 
sidérables  sans  qu’il  en  fût  autrement  gêné  dans 
sa  respiration.  Cette  absence  de  dyspnée  signalée 
par  plusieurs  auteurs  au  cours  des  kystes  pulmo¬ 
naires  est  un  fait  très  remarquable  et  qui  peut 
aiiporter  son  appoint  au  diagnostic  clinique  lorsque 
celui-ci  hésite  entre  une  collection  pleurale  et 
Une  collection  kystique. 

C’est  aussi,  à  l’auscultation,  l’absence  totale  de 
souffle,  d’égophonie,  de  pectoriloquie  aphone 
contrastant  avec  l’existence  d’une  énorme  masse 
liquidienne. 

C’est  la  nécessité  d’examiner  le  malade  à  la 
radioscopie  en  inspiration  forcée  qui  seule  permet 
de  découvrir  un  cul-de-sac  aigu  et  clair  exempt  de 
tout  liquide  et  de  porter  ainsi  presque  à  coup  sûr 
le  diagnostic  de  formation  ky.stique. 

C’est  enfin  et  surtout  la  négativité  complète  et 
persistante  de  tous  les  examens  de  laboratoire, 
qui  pendant  plus  de  trois  ans  a  fait  rejeter  le 
diagnostic  de  kyste  hydatique  et  différer  l’inter¬ 
vention. 


La  négativité  des  réactions  de  laboratoire  au 
cours  de  l’évolution  d’un  kyste  hydatique  n’est 
pas  un  fait  nouveau. 

L’éosinophilie  est  de  toutes  ces  réactions  la  plus 
infidèle.  Elle  manquerait,  d’après  Weinberg,  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas.  IVautre  part,  elle  ne 
saurait  constituer  un  signe  pathognomojiique  de 
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la  maladie, puisqu’elle  se  retrouve  dans  toutes  les 
helminthiases,  dans  la  plupart  des  autres  parasi¬ 
toses,  dans  un  .grand  nombre  des  cas  d’asthme 
(Bezançon  et  de  Jong)  et  plus  accessoirement 
dans  certaines  formes  de  tuberculose,  dans  la 
lèpre,  dans  les  dermatoses  prurigineuses. 

Aussi  la  découverte  d’une  éosinophilie  impor¬ 
tante  dans  le  sang  d’un  malade  suspect  d’échi¬ 
nococcose  n’a-t-elle  d’intérêt  diagnostique  qu’au 
cas  où  un  examen  approfondi  permet  d’éliminer 
toutes  autres  causes  pouvant  modifier  la  formule 
leucocytaire. 

L’étude  du  sérum  est  beaucoup  plus  précieuse- 
puisqu’elle  permet,  dans  les  cas  heureux,  de  déce¬ 
ler  la  présence  d’anticorps  vraiment  spécifiques. 

Nous  ne  ferons  que  citer  les  recherches  de  Fleig 
et  Lisbonne  qui  avaient  trouvé  en  1907,  en  trai¬ 
tant  le  sérum  d’un  enfant  atteint  d’échinococcose 
avec  du  liquide  de  kyste  hydatique  humain,  une 
réaction  très  nette  de  précipitation,  alors  que  ce 
liquide  ne  donnait  pas  de  précipité  avec  les  autres 
sérums.  Ils  en  avaient  conclu  que  le  phénomène 
constaté  était  bien  spécifique  et  que  le  précipito- 
diagnostic  était  un  moyen  de  diagnostic  de  l’échi¬ 
nococcose.  Leur  observation  n’a  été  confirmée 
ni  par  Barnabeï  (1907),  ni  par  Bettancourt  (1908). 

Cependant  de  nouvelles  recherches  faites  en 
collaboration  avec  Horey,  Wellsh  et  vShapman 
donnaient  des  résultats  favorables  (20  cas  positifs 
sur  59  observations  de  kyste  hydatique).  Depuis, 
dans  une  étude  très  complète,  Weinberg  n’a 
trouvé  que  12  cas  positifs  sur  81  kystes  observés. 
Il  semble  donc  que  cette  réaction,  pour  intéres¬ 
sante  qu’elle  soit,  reste  sans  portée  pratique. 

Il  n’en  est  pas  de  même  de  la  réaction  de  fixation. 
Ghedini  (1906)  eut  le  premier  l’idée  de  rechercher 
les  anticor2rs  spécifiques  dans  le  sérum  des  por¬ 
teurs  de  kyste  hydatique. 

Après  lui,  Weinberg  et  ses  collaborateurs, 
Boidin,  Baron,  Vieillard  à  Paris,  Apphatie  et 
Lorenz  à  Buenos-Ayres,  ont  repris  l’étude  de  cette 
réaction.  Weinberg  et  Baron  ont  non  seulement 
montré  qu’elle  était  parfaitement  spécifique,  mais 
ils  ont  rendu  la  méthode  pratique  en  remplaçant 
le  liquide  hydatique  humain  par  duliquide  hyda¬ 
tique  de  mouton.  Dans  la  statistique  publiée  par 
Weinberg  en  1921,  sur  313  cas  de  kyste  hydatique, 
on  trouvait  258  réactions  positives,  8  réactions 
faiblement  positives  et  47  réactions  négatives. 
Dans  ces  cas  de  réactions  négatives,  Weinberg 
et  Boidin  expliquaient,  l’absence  d’anticorps 
spécifiques  dans  le  sérum  par  l’imperméabilité 
à  ces  anticorps  de  la  membrane  hydatique. 

Après  intervention,  ils  virent  toujours  appa- 
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raître  ces  anticorps  de  dix  à  dix-huit  jours  apsp 
l’ouverture  du  kyste. 

Chauffard  et  Vincent,  Schoo,  Skatchewsky, 
Hertz,  ont  vu  la  réaction  positive  apparaître 
après  quatre  à  six  jours. 

Weinberg  rapporte  un  fait  intéressant,  qui 
montre  bien  que  ces  faits  négatifs  ne  sont  pas 
dus  à  l’absence  de  réaction  d’un  organisme  inca¬ 
pable  de  fabriquer  des  antiocprs,  mais  bien  à 
l’imperméabilité  de  la  membrane  kystique. 

En  effet,  la  réaction  de  fixation  cesse  d’être 
négative  si  l’on  incise  le  kyste.  Elle  reste  négative 
au  contraire,  si  le  kyste  hydatique  a  pu  être  enlevé 
en  entier  par  le  chirurgien. 

Un  autre  fait  montre  que  tantôt  la  paroi  du 
kyste  se  laisse  traverser,  tantôt  reste  imperméable 
à  certaines  substances.  Alors  que  les  aggluti¬ 
nines  traversent  habituellement  la  membrane 
kystique  et  se  retrouvent  dans  le  liquide,  Troisier 
a  pu  montrer  chez  une  typhique,  atteinte  d’un 
kyste  hydatique  à  réaction  de  Weinberg  négative, 
l’absence  d’agglutinines  dans  le  liquide  du  kyste 
dont  la  membrane  se  montrait  imperméable  de 
dehors  en  dedans,  comme  de  dedans  en  dehors. 

Il  n’existe  aucun  rapport  entre  le  volume  du 
kyste  et  la  positivité  des  réactions  de  laboratoire. 
Par  contre,  il  semble,  d’après  Escudero,  que  la 
toxicité  enclose  soit  plus  fréquente  dans  les  kystes 
pulmonaires  que  dans  les  kystes  hépatiques. 

E’intradermo-réaction  pratiquée  avec  un  li¬ 
quide  de  kyste  hydatique  avait  été  pratiquée  déjà 
par  Boidin  et  Laroche.  Mais  c’est  aux  recherches 
.de  Casoni  qu’on  doit  d’avoir  introduit  dans  la 
pratique  cette  méthode  de  diagnostic  simple  et 
pratique.  C’est  elle  qui,  d’après  lès  statistiques  de 
Bird  en  Australie,  de  Pocadas,  Cranwell,  Escu¬ 
dero  en  Argentine,  donnerait  les  résultats  les 
plus  constants.  Ils  estiment  à  plus  de  80  p.  100 
le'  nombre  des  intradermo-réactions  positives  au 
cours  des  kystes  hydatiques  confirmés. 

Entre  ces  trois  réactions  principales,  il  n’existe 
pas  toujours  un  parallélisme  absolu.  Cette  disso¬ 
ciation  des  réactions  a  permis  à  Chauffard  et  Cl. 
Vincent  de  distinguer  trois  types  biologiques  de 
l’échinococcose  :  formes  complètes,  formes  disso¬ 
ciées,  et  formes  entièrement  latentes. 

C’est  à  cette  dernière  forme  qu’appartient  notre 
observation,  qui  réalise  le  type  parfait  de  la  toxi- 
.  cité  enclose. 

Son  étude  nous  a  paru  intéressante  à  plusieurs 
points  de  vue. 

Le  fait  le  plus  particulier  est  l’apparition  de 
l’éosinophilie,  qui  apparaît  brusquement  (8  p.  100) 
le  lendemain  même  de  la  ponction.  On  ne  peut 
dire  qu’elle  soit  le  témoin  des  phénomènes  ana- 


rèhylactiques,  puisque  ceux-ci  n’apparaîtront  que 
plus  tard,  mais  bien  de  l’intervention  dans  l’orga¬ 
nisme  des  toxines  parasitaires. 

C’est  en  effet  neuf  jours  plus  tard,  après  un 
temps  d’incubation  voisin  de  celui  de  la  maladie 
du  sérum,  qu’apparaissent  brusquement  les  acci¬ 
dents  de  choc  et  les  phénomènes  urticariens. 

Nous  n’avons  pu,  faute  d’antigène,  pratiquer 
immédiatement  la  réaction  de  Weinberg  et  c’est 
seulement  après  l’intervention  que,  étudiée  par 
Ch. -O.  Guillaumin,  elle  se  montra  très  fortement 
positive.  Nous  avons  eu  depuis  des  nouvelles 
du  malade  qui,  de  retour  au  Maroc,  a  pu  faire 
pratiquer  de  nouvelles  réactions  :  trois  mois  après 
l’intervention,  l’éosinophilie  a  disparu  (i  p.  100), 
mais  la  réaction  de  Weinberg  persiste.  Fait  intéres¬ 
sant,  alors  que  l’éosinophilie  ne  se  manifeste 
plus,  le  malade  présente  encore  de  temps  à  autre 
des  poussées  urticariennes,  ce  qui  semble  bien 
montrer  qu’il  existe  une  dissociation  entre  l’éosi¬ 
nophilie  témoin  de  la  parasitose  et  la  sensibilisa¬ 
tion  anaphylactique  qui  continue  de  se  manifes¬ 
ter  alors  que  la  source  des  toxines  parasitaires  a 
disparu.  Il  est  probable  que,  chez  notre  malade, 
l’intrusion  dans  l’organisme  des  antigènes  hyda¬ 
tiques  a  déterminé,  comme  il  arrive  souvent,  une 
poly-sensibilisation  q.ui  n’a  plus  rien  de  spéci¬ 
fique. 


Le  traitement  des  kystes  hydatiques  du  pou¬ 
mon  est  aujourd’hui  bien  réglé. 

Jusqu’à  la  fin  du  siècle  dernier,  ce  traitement 
restait  presque  toujours  abstentionniste.  En  1893, 
Bezon,  le  premier,  insistait  sur  la  nécessité  de 
l’intervention.  Mais  c’est  surtout  Tuffier  qui, 
depuis  1897,  revint  à  plusieurs  reprises  sur  cette 
question  et  vulgarisa  la  pneumotomie. 

L’abstention  donne  une  proportion  de  50  à 
70  p.  100  de  décès;  la  ponction  évacuatrice  avec 
ou  sans  injection  de  liquide  modificateur  donne, 
d’après  Mirallié,  22  morts  sur  43  cas  et  10  résul¬ 
tats  négatifs. 

La  ponction  exploratrice  elle-même  n’est  pas 
sans  danger,  et  nous  ne  l’avons  employée  dans 
notre  cas  que  pour  préciser  un  diagnostic  incer¬ 
tain  que  ne  pouvaient  affirmer  ni  l’examen  cli¬ 
nique,  ni  les  moyens  de  laboratoire.  Elle  n’a  pas 
eu  d’autre  inconvénient  que  de  provoquer,  neuf 
jours  après,  une  réaction  urticarieime,  mais  elle 
peut,  dans  certains  cas,  infecter  l’hydatide,  ou 
même  provoquer  une  vomique  immédiate  par 
fissuration  de  la  membrane  feuilletée.  Elle  peut 
enfin  sensibiliser  l’organisme  et  provoque  r  a  ins 


184 

lors  (le  l’intervention,  un  choc  anaphylactique 
violent. 

ha  pneumotomie  reste  le  seul  traitement  à  en¬ 
visager  (Tuffier).  Toutefois,  cette  indication  for¬ 
melle  ne  s’adresse  pas  à  tous  les  kystes.  Tuffier, 
Schwartz,  Gennebellot,  hecène  estiment  qu’elle 
n’est  valable  que  pour  les  grandes  poches  kys¬ 
tiques.  Les  petits  kystes  profonds,  bien  tolérés  et 
découverts  seulement  par  la  radio  seront  respectés. 

Escudero  conseille  aussi  l’abstention  dans  les  cas 
de  kystes  de  petites  dimensions  ouverts  dans  les 
bronches. 

L’opération  doit  être  faite  en  plusieurs 
temps  : 

1°  Résection  costale  et  fixation  du  poumon  à  la 
paroi.  Il  y  a  intérêt  à  respecter,  quand  elles  exis¬ 
tent,  les  adhérences  qui  évitent  le  pneumothorax 
opératoire. 

Il  y  a  intérêt  également  à  opérer  le  malade  en 
position  assise  pour  éviter,  en  cas  de  rupture  de  la 
poche  au  cours  de  l’intervention,  l’infestation 
massive  du  côté  opposé. 

2°  Dans  un  second  temps,  on  incise  le  poumon 
et  on  extirpe,si  possible,la  poche  hydatique.  Mais 
cette  extirpation  n’est  pas  toujours  facile.  Il 
vaut  souvent  mieux,  comme  l’a  fait  M.  Braine 
chez  notre  malade,  inciser  la  poche  et  drainer. 
Quatre  jours  après  l’intervention,  le  malade  a 
spontanément  évacué  sa  membrane  hydatique 
par  la  brèche  pulmonaire. 

L’intervention  pratiquée  dans  ces  conditions 
transforme  le  pronostic.  Mais,  trop  souvent,  le 
kyste  est  resté  latent  et  ne  se  révèle  que  par  la 
vomique.  Celle-ci  ne  contre-indique  pas  l’inter¬ 
vention,  mais  elle  en  rend  le  succès  plus  aléa¬ 
toire  't  les  suites  plus  fécondes  en  complica¬ 
tions. 

Dans  les  cas  simples,  comme  le  nôtre,  la  répa¬ 
ration  peut,  comme  l’a  montré  Tuffier,  s’effectuer 
selon  trois  modes  différents  : 

1°  Dans  un  premier  cas, le  poumon  fait  .seul  les 
frais  de  la  réparation.  La  brèche  pulmonaire 
s’affaisse  et  la  radio  ne  montre  plus  qu’une 
ombre  légère,  étoilée,  vestige  du  processus  de  sclé¬ 
rose  curateur  (Baumgartner).  Puis  le  poumon 
subit  une  ampliation  secondaire  qui,  peu  à  peu, 
remplit  la  totalité  de  l’hémithorax. 

2’’  Si  le  poumon  est  sclérosé  et  fixé  à  la  plèvre 
par  de  grosses  adhérences,  c’est  le  thorax  qui 
s’aplatit,  se  rétracte  et  se  moule  sur  le  poumon 
réduit. 

3°  Enfin,  lorsque  le  kyste  a  longtemps  suppuré, 
il  persiste  longtemps  une  fistule  pulmonaire  que 
comble  secondairement  une  épidermisation  venue 
de  l’extérieur. 
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LES  VOMIQUES  TARDIVES 
AU  COURS  DES  ABCÈS 
DU  POUMON 


M.  Ëtlenne  BERNARD 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nous  avons  observé  récemment  deux  cas 
d’abcès  du  poumon  à  pyogènes  (streptocoques) 
qui  se  sont  évacués  par  les  bronches  en  vomiques 
à  des  périodes  nettement  tardives  par  rapport 
au  début  de  l’affection. 

Ces  faits  ne  sont  pas  très  fréquents,  mais  ils  ne 
doivent  pas  être  méconnus.  Le  caractère  classi¬ 
quement  précoce  de  la  vomique  de  l’abcès  du 
poumon  mérite  quelque  tempérament. 

Chez  un  de  nos  sujets,  dont  nous  avons  récem¬ 
ment  rapporté  les  détails  d’observation  avec 
Desbucquois  (i),  l’affection  débute  en  pleine 
santé  apparente,  par  une  angine  ;  huit  jours 
après,  le  malade  éprouve  une  grande  lassitude,  de 
la  céphalée,  une  vive  courbature,  de  l’abattement, 
des  sueurs  abondantes. 

Puis,  surviennent  des  frissons  qui  se  répètent, 
et  la  température  s’élève  à  40“.  Le  malade  entre 
alors  à  l’hôpital.  L’examen  somatique  ne  révèle 
aucun  symptôme  particulier.  Ce  sont  les  signes 
généraux  qui  dominent,  et  l’on  peut  aussi  bien 
penser  à  une  dothiénentérie  qu’à  toute  autre 
septicémie. 

Il  n’est  pas  commun  de  pouvoir  assister  à  cette 
phase  d’invasion  oh  le  poumon  ne  trahit  pas 
encore  son  atteinte  et  oh  seuls  les  signes  d’infec¬ 
tion  générale  constituent  le  tableau  clinique. 
Ces  signes  mêmes,  en  particulier  frissons  et  hyper¬ 
thermie,  sont  représentatifs  de  l’état  septicé¬ 
mique  et  constituer  la  note  infectieuse  qui  précède 
les  symptômes  de  localisation. 

Cette  période  d’atteinte  générale  dure  quatre 
jours,  au  bout  desquels  apparaissent  les  signes 
suivants  :  point  de  côté  au  niveau  de  la  base 
gauche,  toux  peu  fréquente,  expectoration  peu 
abondante,  faite  de  crachats  muqueux  très  légè¬ 
rement  teintés  de  sang. 

L’examen  physique  montre  à  la  base  gauche 
de  la  submatité  avec  silence  respiratoire  et 
un  souffle  doux  avec  quelques  râles  fins. 

Un  cliché  radiographique  nous  offre  une  ombre 
suspendue  qui  pourrait  nous  en  imposer  pour 

(i)  ÉTIENNE  Bernard  et  Desbücquois,  Volumineux 
abcès  streptococcique  du  poumon.  Septicémie.  Abcès  méta¬ 
statiques.  Guérison  sans  traitement  spécial  {BuU.  et  Mim.  de 
«  Soc.  méd.  des  hôp.,  zj  janvier  1928). 
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une  interlobite.  Vingt-quatre  keures  plus  tard, 
les  signes  cliniques  et  radiologiques  sont  devenus 
ceux  d’une  réaction  pleurale  de  la  grande  cavité, 
et  l’on  pratique  une  ponction  qui  permet  de  retirer 
un  liquide  légèrement  louche,  dont  la  culture  donne 
un  streptocoque.  Il  s’agit  d’une  mince  lame  qui 
va  s’épuiser  rapidement. 

Ivcs  signes  physiques  se  modifient  une  deuxième 
fois  rapidement  :  tandis  qu’à  l’extrême  base, 
matité  et  obscurité  respiratoire  se  stabilisent,  on 
note  à  la  partie  moyenne  du  poumon  du  tsmipa- 
nisme  et  un  soufife  tubaire  accompagné  de  sous- 
crépitants. 

Un  cliché  donne  des  signes  importants  :  au 
niveau  du  tiers  moyen  du  poumon  gauche,  une 
image  hydro-aérique.  Cet  aspect  nous  surprend, 
car  jusque-là  le  malade  n’a  eu  qu’une  expectora¬ 
tion  insignifiante.  Cependant,  cette  image  est 
très  nette  ;  elle  sera  fugitive.  D’autre  part,  au 
niveau  de  la  base,  on  note  sur  le  cliché  une  image 
obscure,  à  contours  arrondis,  prenant  vite  l’as¬ 
pect  d’une  cavité. 

Tympanisme  et  souffle  tubaire  ne  tiennent  que 
peu  de  temps.  De  silence  respiratoire  domine, 
surmonté  d’un  souffle  inconstant  et  de  râles 
inconsistants,  variables  chaque  jour.  Ces  signes 
d’auscultation  sont,  comme  toujours  en  pareil 
cas,  de  valeur  contingente. 

D’image  radiologique  nous  oriente  vers  l’exis¬ 
tence  d’une  perte  de  substance,  mais  les  signes 
fonctionnels,  en  particulier  l’absence  d’expecto¬ 
ration,  sont  déconcertants. 

Cependant,  l’altération  de  l’état  général  devient 
peu  à  peu  inquiétant  :  des  œdèmes  apparaissent, 
s’étendent,  diffusent  ;  des  frissons  d’ime  violence 
extrême  surviennent  quotidiennement  ;  le  type 
oscillant  est  pris  par  la  température. 

L’agent  causal,  le  streptocoque,  est  décelé 
dans  le  sang.  Il  va  coloniser  des  abcès  métasta¬ 
tiques  au  niveau  des  deux  jambes  et  au  niveau  des 
deux  bras. 

Deux  mois  passent.  Nous  nous  tenons  prêts  à 
■une  intervention  armée,  et,  pour  guider  la  main 
du  chirurgien,  nous  faisons  une  ponction  pulmo¬ 
naire  qui  ramène  un  peu  de  sérosité  riche  en 
streptocoques. 

Enfin,  au  soixanic-quinzième  jour  de  l’aSection, 
chez  ce  sujet  qui,  jusque-là,  n’avait  eu  que  des 
crachats  insignifiants,  une-  vomique  de  400 
grammes  de  pus  apparaît,  où  le  streptocoque  est 
à  l’état  de  pureté.  La  vomique  de  pus  franc 
contraste  avec  l’aspect  jusque-là  banal  de  l’expec- 
loration. 

Dès  le  lendemain,  impression  de  détente, 
atténuation  des  troubles  fonctionnels  ;  l’expecto¬ 


ration  atteint  250  grammes.  A  la  base  gauche, 
apparition  d'un  syndrome  cavitaire  qui  ne  sera 
d’ailleurs  perçu  que  peu  de  temps.  Malgré  cette 
violente  évacuation  de  pus.  la  radiographie  ne 
nous  montre  point  d’image  hydro-aérique  ;  elle 
nous  fait  observer  une  ombre  diffuse  de  la  base, 
qui  diffère  peu  de  l’image  observée  les  jours  précé¬ 
dents. 

Quinze  jours  après  la  première,  une  seconde 
vomique,  de  200  grammes,  se  produit,  et,  pendant 
quelques  jours,  l’expectoration  continue  chaque 
jour,  au  taux  de  125  à  250  granimès. 

A  partir  de  ce  moment,  l'état  général  s’améliore 
vite  ;  les  œdèmes  des  membres  inférieurs  fondent. 
Cependant,  une  nouvelle  poussée  thermique  sur¬ 
vient,  qui  accroche  à  nouveau  la  température 
aux  environs  de  39».  Elle  se  juge  par  une  troisième 
et  dernière  vomique. 

Nous  sommes  au  centième  jour  après  le  début 
de  l’abcès. 

A  partir  de  ce  moment,  il  n’y  a  plus  de  poussée, 
la  température  se  maintient  dans  l’ensemble  à 
370,  montant  quelquefois,  le  soir,  à  370,4;  l’expec¬ 
toration  devient  insignifiante  ;  les  signes  physi¬ 
ques  se  réduisent  à  la  matité  avec  silence  au  niveau 
de  la  base  ;  une  radiographie  pratiquée  un  mois 
plus  tard  montre  une  restitution  ad  integrum  du 
parenchyme  pulmonaire  ;  le  malade  est  guéri, 
totalement  guéri,  au  bout  d’un  an,  au  bout  de 
deux  ans,  au  bout  de  trois  ans. 

Dans  cette  observation,  les  vomiques  ont  amené 
la  guérison.  Cela  est  classique  :  nous  n’insisterons 
pas  sur  ce  mode  de  traitement  naturel. 

Le  point  important  est  que  la  vomique  s’est 
produite  deux  mois  et  demi  après  l’apparition  des 
signes  de  localisation  pulmonaire.  Deux  autres 
vomiques  ont  succédé  à  la  première.  Après  quoi, 
toute  expectoration  a  cessé.  On  pourrait  expliquer 
le  caractère  si  tardif  des  vomiques  par  le  siège  de 
l’abcès  probablement  cortical,  si  on  considère 
la  réaction  pleurale  de  voisinage.  Une  telle  loca- 
lication  et  une  telle  réaction  ne  sont  pas  rares. 

Dans  un  autre  cas,  observé  récemment  avec 
Gilbert-Dreyfus  et  Desbucquois  (i),  il  s’est  agi 
d’une  femme  de  vingt-huit  ans,  amenée  à  l’hôpital 
Ambroise-Paré  pour  tentative  de  suicide  :  ime 
balle  de  revolver  dans  l’abdomen.  On  pratique 
une  laparotomie,  on  suture  une  double  perfora- 

(i)  ÉTIENNE  Bernaud,  Gubert-Dreypus  et  Desbuc- 
anois,  Abcds  du  poumon  po3t-opératoire.  Streptocoques 
dans  i’expectoratiou.  Guérison  spontanée  {Bull,  et  Mirii.  de 
la  Soc.  méd.  des  hôp.,  27  janvier  1928). 
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tiou  des  faces  de  l’estomac,  et  ou  ferme  sans  drai¬ 
nage. 

Le  lendemain  de  l’intervention,  un  petit  abcès 
survient  au  niveau  de  la  paroi  de  l’abdomen. 
Vingt-quatre  heures  plus  tard,  la  malade  éprouve 
une  dyspnée  intense  ;  sa  température  s’élève  à 
39°, 2,  puis  à  40°  ;  elle  se  met  à  tousser  et  expectore 
quelques  crachats  muco-purulents. 

L’examen  physique  révèle  une  matité  nette  de 
tout  le  tiers  inférieur  de  l’hémithorax  gauche,  un 
gros  souffle  tubaire  et  de  nombreux  râles  sous- 
crépitants.  On  porte  le  diagnostic  de  broncho¬ 
pneumonie  post-opératoire,  mais  les  symptômes 
se  prolongent. 

L’état  n’a  aucune  tendance  à  s’améliorer.  Nous 
voyons  la  malade  pour  la  première  fois  un  mois 
après  le  début  des  phénomènes  pulmonaires.  Elle 
a  une  température  qui  oscille  autour  de  39°,  de 
la  polypnée,  une  tachycardie  accentuée,  une 
leucocytose  à  17  000  (80  p.  100  de  polynucléaires). 

L’examen  des  poumons  montre  à  gauche  une 
matité  étendue  de  la  base  à  la  pointe  de  l’omo¬ 
plate,  un  souffle  rude  irradiant  sur  toute  l’aire 
du  poumon,  de  gros  râles  bullenx. 

L’examen  radiologique  n’offre  qu’un  voile 
diffus  de  l’hémithorax  dans  sa  moitié  inférieure. 

L’expectoration  varie  entre  10  et  30  grammes 
par  jour. 

Brusquement,  au  trente-septième  jour  de  l'affec¬ 
tion,  une  vomique  d’importance  moyenne  (100 
grammes)  survient,  dans  le  pus  de  laquelle  foisonne 
le  streptocoque. 

L’état  général  s’améliore,  mais  lentement,  et 
la  guérison  nJest  obtenue,  totale,  qu’un  mois  plus 
tard. 


De  ces  deux  cas  de  vomique  tardive,  nous 
voulons  rapprocher  deux  observations  publiées  il 
y  a  quelques  années. 

Chez  une  malade  de  vingt  et  un  ans.  Paisseau 
et  Iser  Solomon  (i)  ont  observé  un  abcès  du 
poumon  survenu  deux  mois  après  une  broncho¬ 
pneumonie  très  grave,  compliquant  la  convales¬ 
cence  d’une  septicémie  puerpérale.  Cet  abcès  s’est 
révélé  aux  auteurs  par  l’apparition  d’une  vo¬ 
mique.  Quelques  jours  plus  tard,  une  deuxième 
survient.  Il  s’agit  d’un  pus  chargé  de  strepto¬ 
coques.  A  la  suite  de  cette  deuxième  vomique, 
la  guérison  est  obtenue. 

(i)  Paisseau  et  Solomon,  Grands  abcte  du  poumon. 
Étude  radiologique  (Bull.  O.  Mém.  de  la  Soc,  méd.  des  hôp., 
7  avril  19*2). 
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Sergent  et  Kourilsky  (2)  ont  rapporté  en  1927 
l’observation  d’un  jeune  homme  de  vingt-huit 
ans  qui,  deux  mois  et  demi  avant  leur  examen,  avait 
été  atteint  d’une  pneumopathie  aiguë,  à  la  suite 
de  laquelle  il  s’était  mis  à  cracher. 

On  constatait  à  gauche  des  signes  suspendus 
très  nets,  auxquels  correspondait  une  ombre 
radiologique  triangulaire  à  opacité  uniforme. 

Ces  auteurs  ont  rapporté  cette  histoire  clinique, 
dans  le  but  de  signaler  que  les  aspects  d’images 
interlobaires  pouvaient  correspondre,  comme  ce 
fut  le  cas,  à  un  abcès  parenchymateux. 

Dans  cette  observation,  c’est  le  point  que  nous 
voulons  souligner,  la  vomique  est  survenue  deux 
mois  et  demi  après  le  début  de  la  pneumopathie. 

Sans  doute,  d’autres  observations  pourraient 
être  rapprochées  de  nos  deux  cas,  et  des  faits 
signalés  par  Paisseau,  Sergent  et  leurs  collabora¬ 
teurs. 

Ce  qui  frappe  souvent,  lorsqu’on  lit  les  obser¬ 
vations  d’abcès  du  poumon,  c’est  le  fait  que,  dans 
certains  cas,  le  malade  expectore  une  quantité  très 
volumineuse  de  pus  quelques  jours  seulement 
après  l’apparition  des  premiers  symptômes  fonc¬ 
tionnels  de  sa  maladie. 

Il  est  vraisemblable  que,  chez  certains  sujets, 
l’affection  doit  commencer  à  bas  bruit,  et  que 
lorsque  les  symptômes  bruyants  attirent  l’atten¬ 
tion,  depuis  un  certain  temps  déjà  des  altérations 
pulmonaires  ont  dû  se  produire. 

Comment  pourrait-on  expliquer  autrement  la 
formation,  si  rapide  en  apparence,  d’une  quantité 
volumineuse  de  pus? 

La  notion  d’une  vomique  tardive  au  cours  des 
abcès  du  poumon  atténue,  à  notre  avis,  l’impor¬ 
tance  longtemps  attachée  au  symptôme  différen¬ 
tiel  entre  pleurésie  interlobaire  et  abcès  du  pou¬ 
mon  :  vomique  tardive  dans  le  premier  cas, 
vomique  précoce  dans  le  second  (Trousseau). 

A  vrai  dire,  on  n’attache  plus  une  grande 
importance  diagnostique  à  cette  date  d’appari¬ 
tion  ;  mais  la  connaissance  de  ces  vomiques  tar¬ 
dives  justifie  pleinement  à  nos  yeux  les  indications 
thérapeutiques  données  ces  dernières  années 
(Sergent,  Bezançon,  Kindberg). 

L’observation  que  nous  avons  rapportée  d’un 
malade  qui  fit  sa  vomique  au  soixante-quinzième 
jour  après  le  début  de  la  localisation  pulmonaire 
de  son  affection,  montre  combien  il  est  opportun 
de  ne  pas  décider  prématurément  une  intervention 
chirurgicale  en  pareil  cas. 

(2)  lî.  Sergent  et  K..  Kourilsky,  Quelques  réflexions 
sur  l’abus  du  diagnostic  de  pleurésie  interlobaire  (Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  18  mars  1027). 
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I^e  point  le  plus  délicat  de  la  conduite  du  traite¬ 
ment  au  cours  d’un  abcès  du  poumon  est  peut-être 
de  fixer  le  moment  où  l’on  doit  avoir  recours  aux 
méthodes  sanglauteii. 

MM.  Sergent,  Baumgartner  et  Kourilsky  (i) 
admettent,  d’après  leurs  travaux,  que  la  date 
optima  peut  être  placée  entre  les  limites  de  deux 
mois  à  .detrx  mpi§  et  .demi  à  compter  du  début  de 
la  maladie. 

Ces  auteurs  ajoutent  très  judicieusement  :  «  Ces 
délais  n’ont  évidemment  qu’une  valeur  appn^i- 
mative.  Il  serait  contraire  apx  grands  princi]''es 
cliniques  de  les  considérer  comme  absolus.  » 

Notre  cas,  où  la  vomique  est  survenue  après 
deux  mois  et  demi,  et  la  guérison  après  trois  mois 
et  demi,  montre  coinbien  ces  auteurs  ont  eu  raison 
de  conseiller  une  ex])ectative  ijrolongée. 


PLEURÉSIES  PUTRIDES 
A  SPIROCHÈTES 


R.  MOREAU 

Professeur  iigrf'Ré  Ù  la  Faculté, 

Médecin  de  l’hospice  dllvry. 

B’étude  de  la  grangrène  pulmonaire  a  subi  au 
cours  des  dix  dernières  années  un  remaniement 
jirofond.  Aux  formes  aiguës  de  la  maladie  s'est 
ajouté  l’important  chapitre  de  formes  subaiguës 
et  chroniques  ;  l’évolution  par  poussées  succes¬ 
sives  et  la  fréquence  des  rechutes,  parfois  très 
tardives,  sont  devenues  des  notions  courantes. 
C’importance  du  processus  de  sclérose  pulmonaire, 
associé  au  sphacèle,  domine  l’histoire  de  ces  formes 
Silbajguë,s  ;  enfin  la  présence  dgp.s  l'expectoration 
et  au  niveau  de  la  caverne  gangreneuse  de  spiro¬ 
chètes,  démontrée  par  les  travaux  de  Bezançon 
et  de  ses  élèves,  a  fait  attribirer  à  ceux-ci  un  rôle 
considérable  dans  l’étiologie  de  la  maladie  : 
spirochètes  et  anaérobies  associent  leurs  effets 
et  réaliseiù  le  double  processps  de  sclérose  et 
de  sphacèle  qui  préside  à  l’évolution  de.5  gan‘ 
grènes  pulinqnaires  subaiguës,  à  poussées  et  à 
rechutes,  dont  la  fréquence  est  si  souvent  notée 
depuis  plusieurs  années. 

Bes  infections  putrides  à  spirochètes  et  à  anaé¬ 
robies  peuvent  frapper  pon  seulement  Iç  poumqn, 
mais  aussi  la  plpvre.  Ces  pleurésie.s  putrides  à 

(i)  B.  Sergent,  Baumgartner  et  Kourilsky,  Besprincipes 
direclÊurs' âu  tiàlfeüiéilt  dès  suppiirntions  (Br//,  de  VAçad. 
de-  médecine,  26  février  1920). 


spirochètes  seniblent  avoir  une  évolution  un  peu 
différente  de  celle  qui  leur  est  classiquement 
a.ssignée  :  leur  début  plus  insidieux,  leur  associa¬ 
tion  habituelle  à  un  foyer  de  gangrène  pulmonaire 
corticale,  leur  guérison  relativement  fréquente  à 
la  suite  de  la  pleurotomie  nous  ont  paru  leurs 
caractéristiques  dominantes. 

Aux  observations  rapportées  par  MM.  Be¬ 
zançon,  Jacquelin,Etchegom  et  Célice,  et  jacque- 
lin,  Ml*'-  Brun  et  Bouquet,  nous  pouvoirs  ajouter 
l'observation  suivante  que  nous  avons  suivie 
avec  M''*’  I)re\’fus-,Sée,  dans  le  service  de  notre 
maître  le  professeur  Widal. 

l’I...,  vingt-quatre  ans,  mécanicien,  entre  le  16  août  1927 
à  l'hôpital  Cochin  pour  un  état  fébrile  accompagné  de 
douleur  thoracique,  durant  depuis  un  mois. 

be  16  juillet,  le  malade  jusqu’alor.s  eu  jiarfaite  .santé 
re.s.sent  une  douleur  lirusque  et  vive  daii.s  l'iiémitliorax 
droit,  douleur  qui  l’oblige  à  s'innuobili.ser  durant  quel- 
ijues  instants,  puis  s’atténue. 

Pu  16  au  31  juillet,  le  malade  se  sent  fatigué,  il  a  quel¬ 
ques  frissonnements,  perd  l’appétit,  dort  nuil  et  est  gêné 
par  des  sueurs  qui  surviennent  à  l’occasion  des  efforts 
de  son  travail  et  la  nuit  pendant  le  sommeil.  Malgré  la 
fatigue  progre,ssi  veinent  croi.ssniite,  il  coût  inue  à  travailler, 
mais  fréquemment  il  est  gêné  2>ar  la  douleur  thoracique 
initiale  qui  se  reproduit  de  plus  en  plus  fréquente  et  de 
2)1  us  en  plus  vive,  gênant  la  res2)iration,  empêchant  tout 
effort  et  l’interrompant  souvent  diqis  la  marche.  Cette 
douleur  de  la  base  droite  ne  s'accompagnait  ni  de  toux, 
ni  d’expectoratioii.  Le  malade  avait  noté  que,  sans  féti¬ 
dité  de  l’iiaieine,  il  percevait  a.sse/  fréqueiimieiit  une 
•saveur  désagréable. 

Les  2rremier.s  jours  d'août,  la  fatigue  et  la  douleur 
obligent  enfin  le  malade  à  s’aliter.  La  température  est 
alors  de  .20", 2.  11  commence  alors  à  tousser  et  à  ex2)ectorer 
des  crachats  pe.u  abondants,  d’odeur  fétide.  Des  signes 
d’épanchement  2deural  sont  constatés  à  la  base  droite 
et  trois  2)onctioiis  sont  pratiquées  en  ville.  La  première 
le  ü  août,  ramène  un  liquide  louche  non  fétide  ;  la, 
deuxième,  le  ii  août,  donne  un  liquide  franchement  puru- 
Biit  d’odeur  infecté;  la  troisième,'  ie  13  août,  ramène  éga- 
lenient  un  liquide  2mtride.  C’est  seulement  le  16  août, 
nu  mois  .-qîrès  le  début,  trois  jours  afirès  la  troisième 
ponction:  que  le  iiialade  entre  à  Cochin.  Il  s’agit  d’un 
sujet  très  aihaigri  et  fatigué,  à  faciès  grippé,  à  teint 
terreux  et  .subictérique,  dont  la  température  est  à  38<>.5 
le  pouls  à  iiO,  la  tension  à  ,i2-(>.  Les  urines  .sont  rares  et 
albumineuses. 

l,a  dyspnée  est  vive,  accrue  par  une  toux  pénible, 
quinteuse,  qui  ramène  une  ex2)ectoratiou  2)eu  abondante, 
jaune  verdâtre,  extrêmeineiit  fétide.  l,a  féditité  de  l'ha- 
leiiie  eijt  permanente,  de  mënie  que  celles  de  crachats. 

i,e  point  de  côté,  fieu  violent,  2)ersiste. 

i/hémithorax  droit  est  bombé,  les  espaces  inter- 
co.staux  sont  .élargis  et  immobiles.  Il  existe  un  léger 
œdèifie  de  la  paroi.  De  la  partie  inoyenne  de  la  fosse  soùs- 
épineuse  jusqu’à  la  base  existe  une  matité  franche  avec 
abolition  des  vibrations  vocales.  Au-dessus  de  cette  zone 
mate,  on  constate,  par  contre,  un  tympanisme  franc  qui 
s'étend  jusqu’au  sommet,  en  avant  et  en  arrière.  Dans  la 
zone'  mate  on  note  un  silence  respiratoire  complet,  un 
.souffle  expiratoire  doux  et  étalé  ;  quelques  râles  humides 
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cj'us  clans  la  reprise  de  la  tonx.  Dans  Urzone  tyin- 
s'enleud  une  respiration  soufflante,  presque 
que.  lînfiu  la  succussion  hippocratique  fait 
e  le  bruit  de  flot. 

tence  d’un  épanchement  hydro-aérique  est  donc 
:able,  et  c'est  un  épanchement  abondant,  refon- 
:œur  fortement  à  gauche  et  abaissant  le  foie  à 
vers  de  doigt  au-dessous  du  rebord  costal, 
aanchement  est  manifestement  en  rapport  a\'ec 
r  de  gangrène  pulmonaire  corticale,  qui  donne 
même  à  une  expectoration  peu  abondante  mais 
ment  fétide,  renfermant  anaérobies  et  .spiro- 

>nction  donne  issue  a  ..n  liquide  séro-purulent. 
ment  fétide.  D'examen  bactériologique  y  décèle 


diennement  So  à  lao  centimètres  cubes 
purulents  ti'ès  fétides.  Du  l'  c  au  i3'septemb 
rature  oscille  irrégulièrement  entre  370.5  et 
.général  redevient  mauvais,  l'appétit  nul.  P 
période,  l'expectoration  est  moins  abondai 
ment  de  pus  par  les  drains  a  diminué.  A  pari 
tembre.une  nouvelle  détente  se  produit  à  1; 
petite  vomique,  et  progressivement  la  c 
s'établit. 

Un  examen  radioscopique  pratiqué  le  2 
montrait  à  droite  un  diaphragme  aplat 
l’existence  de  taches  et  marbrures  irréguli 
champ  pulmonaire  droit  et  une  image  h 
avec  niveau  liquide  horizontal  ;  sous  la  clai 
image  cavitaire  de  la  taille  d'un  œuf  de  poul 


un  feutrage  de  microbes,  cocci  et  bâtonnets  à  Gram  néga¬ 
tif,  cocci  en  chaînettes  et  diplocoques  à  Gram  positif, 
et  surtout  on  note  la  prédominance  marquée  de  bâtonnets 
fins,  gardant  légèrement  le  Gram,  souvent  groupés  en 
chaînettes  et  présentant  l’aspect  morphologique  du  Bacillus 
ramosus.  I/ensemencement  sur  gélose  profonde  confirme 
cette  impression  et  permet  d'affirmer  la  présence  de 
colonies  de  ramosus.  De  Fontana-Tribondeau  montre 
enfin  la  présence  de  spirochètes  identiques  à  ceux  que 
MM.  Bezançon  et  Etchegoin  ont  décrits  dans  la  gangrène 
du  poumon. 

Fhi  présence  de  cet  ensemble  de  symptômes  qui  tra¬ 
duit  l'existence  d’un  foyer  de  gangrène  pulmonaire, 
corticale,  primitive,  accompagné  d’un  pyopneumothorax 
par  exhalaison  dont  l’évolution  se  produit  depuis  deux 
semaines  au  moins,  l’intervention  chirurgicale  s’impose. 

Da  pleurotomie, pratiquée  le  20  août  par  le  Dr  Robert 
Monod,  donne  issue  à  environ  un  litre  et  demi  de  liquide 
purulent  fétide  épanché  dans  la  grande  cavité  pleurale. 

Aussitôt  après  l'intervention  on  note  un  abaissement 
de  la  température  de  390,5  à  370,7.  une  amélioration 
de  l’état  général  et  aussi  une  recrudescence  de  l’expecto¬ 
ration.  Pendant  cinq  h  six  ours  le  malade  rejette  quoti- 


bre,  cette  image  cavitaire  avait 'disparu  ;|il  ne  persistait 
que  quelques  marbruresTdu  champ  pulmonaire  droit. 
De  malade  quitte  alors  l’hôpital; il  est  revuun'mois  plus 
tard,  en  bonne  santé,  mais  conservant  encore  quelques 
ombres  à  la  partie  moyenne  du  poumon  droit. 

Ainsi  cette  pleurésie  putride,  accompagnant 
l’évolution  d’un  foyer  de  gangrène  pulmonaire 
décélé  à  la  radio,  a  guéri  en  six  semaines  après 
pleurotomie.  Elle  s’était  établie  de  façon  lente, 
insidieuse  et  progressive,  sans  déterminer  d’at¬ 
teinte  très  profonde  de  l’état  général.  Ee  foyer  de 
gangrène  pulmonaire,  qu’on  ne  pouvait  que 
soupçonner  avant  l’intervention,  s’est  affirmé 
par  la  suite  par  l’expectoration  abondante  et  par 
l’image  de  cavité  sous-claviculaire  vue  à  la  radio¬ 
scopie,  et  il  semble  que  son  évolution  favorable  et 
rapide  ait  été  heureusement  influencée  par  la 
pleurotomie  large  qui  a  été  pratiquée.  Néanmoins 
il  convient  de  faire  quelques  réserves  sur  l’évo- 
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lution  ultérièürë  dé  ce  foyèr  gaugrènëiix,  puisque, 
en  dépit  du  bon  état  général,  de  l’auscultation 
satisfaisante  où  de  l’absence  d’expectoration,  le 
malade  conservait  encore,  un  mois  après  sa  sortie 
de  l’hôpital,  des  ombres  radiologiques  nettes  au 
niveaii  du  pounum.  En  pareil  cas,  une  rechute, 
plus  ou  moins  lointaine,  est  toujours  à  redouter. 

Mais  la  guérison  rapide  et  sans  séquelle  de  la 
pleüré.Sie  putride  h’eri  reste  pas  liioins  acquise,  et 
cette  observation  est  à  rapprocher  de  celles  qui 
ont  été  publiées  par  M.  Bezançon  et  ses  élèves. 
Dans  tous  les  cas,  il  s’agit  de  pleurésie  dont  le 
début  brusque  n’est  qu’apparent.  Toujours  il  est 
précédé  d’une  période  durant  une  ou  deUU  se¬ 
maines  pendant  lesquelles  les  malades  sè  plaignent 
de  douleur  thoracique,  de  troubles  de  l’appétit, 
de  fatigue,  d’état  subfébrile.  Après  cette  phase 
prémonitoire,  marquée  surtout  par  des  troubles 
de  l’état  général,  les  signes  thoraciques  font  leur 
apparition.  Mais,  ici  encore,  il  convient  de  noter 
que,  contrairement  à  la  description  classique 
de  pleurésie.s  putrides,  les  signes  fonctionnels  èt 
généraux  ne  sont  jras  extrêmement  marqués  ; 
la  fièvre  est  inodéréè,  entre  38  et  39,  sans  grandes 
oscillations,  le  pouls  est  régulier,  la  tension  reste 
autour  de  12  â  13,  les  signes  d’infection  sont 
atténués.  De  point  de  côté  existe,  mais  sans  grande 
acuité.  E’ensemble  des  symptômes  est  loin  d’avoir 
le  caractère  alarmant  de  ceux  qui  accompagnèht 
les  pleurésies  purulentes  streptococciques.  Et 
cependant  il  ne  s’agit  pas  d’iiiie  simple  pleurésie 
purulente,  mais  d’une  plèiirésie  putride,  donnant 
tous  les  symptômes  du  pyopneumothorax  par 
exhalaison,  épanchements  comportant  un  pro¬ 
nostic  très  gravé. 

Ea  présence  dans  la  flore  microbienne  de  ces 
épanchements  de  spirochètes,  associés  aux  anaé¬ 
robies  de  type  Veillon  et  à  des  aérobies  multiples, 
vient  souligné!'  encore  la  nature  gangreneuse  dé 
l’épancheiiient.  Ea  formulé  bactériologique  dé 
cés  pleùrésiés  putrides  est  la  même  que  célle  dés 
gangrènes  pulmonairés,  elle  est  identique  à  celle' 
que  l’on  peut  établir  dans  l’expectoration  du 
inaiade.  Ces  pleurésies  putrides  accompagnent 
toujours  et  masquent  souvent  l’évolution  d’une 
gangrène  pulmonaire  sous-jacente  et  qui  peut  ne 
se  révéler  qu’après  la  pléurotomie.  Ee  collapsus 
pùlnioiiairè  ainsi  réalisé  séinblé  favoriser  l’éva- 
cùâtion  dé  la  collection  pulmonaire.  Il  en  fut 
ainsi  chéz  une  malade  observée  en  1922  à  l’hô¬ 
pital  Boucicaut  :  après  large  pleurotomie,  pra¬ 
tiquée  par  le  Mathieü,  pour  pleurésie  putride 
évoluant  depuis  trois  semâitiës  et  coùipliqüée 
de  pMégmon  fle  la  paroi,  il  sé  produisit  deux  jours 
après  l’intervention  une  vomique  de  pus  fétide 


de  300  à  400  gramiiies  qui  se  renouvela  à  trois 
reprises  et  aboutit  en  deux  mois  à  la  guérison 
complète. 

Dans  tous  les  cas  qui  ont  été  rapportés,  la 
pleurésie  gangreneuse  à  spirochètes  accompagne 
une  lésion  pulmonaire  gangreneuse  nette,  comme 
dans  l’observuition  de  MM.  Bezançon,  Jacquelin, 
Ëtchegoin  et  Célice  (i),  discrète  comme  dans 
l’observation  de  Jacquelin,  Mi'*-'  Brun  et  l'ou- 
quèt  (2).  Ea  formule  bactériologique  est  identique 
dans  répanehement  ])leural  et  dans  l’expectora¬ 
tion,  et  le  spirochète  est  bien  celui  dé  la  gangrène 
pulmonaire.  Dans  un  cas  cependant  nous  avons 
noté  une  discordance  :  il  s’agissait  d’un  malade 
de  cinquante-huit  ans  que  nous  avons  observé 
avec  M.  Garnier,  à  l’hôpital  delà  Pitié,  Ce  malade, 
grand  obèse,  présentait  un  foyer  de  gangrène 
pulmonaire  de  la  base  droite  :  sou  expectoration 
abondante  et  fétide  renfermait  des  anaérobies 
du  type  Veillon,  liiais  il  nous  fut  constamment 
impossible  de  déceler  le  moindre  spirochète. 
Après  un  mois  d’évolution  aiguë  le  malade  suc¬ 
comba.  E’autopsie  nous  réservait  une  surprise, 
il  existait  à  l’extrême  base  une  pleurésie  puru¬ 
lente  enkystée  de  la  grande  cavité  pleurale.  Cette 
pleurésie,  en  forme  de  fuseau  allongé  transver¬ 
salement,  s'ouvrait  à  son  extrémité  interne,  lar- 
genient,  dans  une  grosse  bronche  ;  à  son  extrémité 
externe,  axillaire,  elle  était  séparée  par  une  mince 
couche  de  parenchyme  pulmonaire  d’une  caverne 
gangréneuse  du  volume  d’une  noix,  creusée  en 
plem  poumon,  ne  communiquant  pas  avec  la 
cavité  jrleurale,  et  ne  semblant  pas  davantage 
communiquer  avec  les  bronches.  Cette  cavité 
était  remplie  d’un  pus  vert-bronze,  horriblement 
fétide,  qui  fourmillait  de  spirochètes,  alors  que  le 
pus  pleural  n’en  renfermait  pas,  ou,  en  raison  de 
la  fragilité  lytique  du  spirochète,  n’en  renfennait 
plus. 

En  dehors  de  cette  exception,  toutes  les  pleu¬ 
résies  putrides  récemment  étudiées  montrent, 
d’une  part  la  curabilité  relativement  grande  de 
l’affection,  et,  d’autre  part,  l’association  quasi 
constante  aux  anaérobies  du  spirochète.  Ces  pleu¬ 
résies  ont  donc  la  même  caractéristique  bactério¬ 
logique  que  la  gangrène  pulmonaire,  ce  qui  n’est 
pas  pour  nous  suqrreudre,  puisque  nous  avons 
souligné  la  coexistence  et,  selon  toute  vraisem¬ 
blance,  la  précession  d’un  foyer  de  gangrène 
pulmonaire  au  cours  des  pleurésies  putrides. 
Comme  la  gangrène  pulmonaire,  elles  ont  im  début 

(1)  Sur  la  preseuce  de  spirochètes  associés  aux  anaéro. 
bies  dans  ua  cas  de  pleurésie  putride  (Soc.  fti!/).,  S  juil¬ 
let  I9î7). 

(2)  Soc.  mid.  hôp.,  25  octobre  1929. 
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insidieux,  ime  évolution  subaiguë,  plutôt  qu’aiguë. 
Enfin  elles  sont  curables  et  il  semble  qu'à  la  fa¬ 
veur  de  la  pleurotomie,  le  collapsus  du  poumon 
ainsi  réalisé  ait,  sur  la  gangrène  pulmonaire 
concomitante,  une  heureuse  influence  en  favori¬ 
sant  la  vomique  et  le  drainage  de  la  cavité  gan¬ 
greneuse.  Cependant,  même  sans  pleurotomie 
large,  la  guérison  de  ces  pleurésies  putrides  peut 
survenir  :  il  en  fut  ainsi  dans  une  observation 
rapportée  par  MM.  M.  Renaud  et  Peytavin  (i) 
et  chez  un  malade  que  nous  avons  observé  avec 
M.  le  Dr  A.  Baumgartner  où  nous  avons  observé 
la  guérison  simultanée  d’un  pyopneumothorax 
putride  à  spirochètes  et  d’un  foyer  de  gangrène 
pulmonaire. 

Ainsi  nous  voyons  qu’à  l’encontre  de  la 
notion  classique  de  gravité  qui  s’attache  aux 
gangrènes  pleuro-pulmonaires,  aux  pleurésies 
putrides,  on  peut  actuellement  considérer  que  ces 
manifestations  pleurales  de  la  gangrène  sont  sou¬ 
vent  curables,  au  prix  d’une  intervention  chirur¬ 
gicale  peu  choquante.  Malgré  leur  malignité  ap¬ 
parente,  ce  sont  des  pleurésies  putrides  subaiguës 
dont  la  flore  comporte,  outre  les  anaérobies  habi¬ 
tuels,  des  spirochètes.  P'aut-il  attribuer  à  la  pré¬ 
sence  de  ceux-ci  l’allure  évolutive  de  la  maladie? 
Dans  la  gangrène  du  poumon,  ils  semblent  favo¬ 
riser  un  processus  de  sclérose  mutilante  qui  pré¬ 
pare  et  facilite  le  sphacèle.  Mais  il  ne  semble  pas 
qu’au  niveau  de  la  plèvre  cette  tendance  à  la  sclé¬ 
rose  se  manifeste.  Il  faut  ici  les  considérer,  au 
même  titre  que  les  anaérobies,  comme  un  facteur 
de  l’infection  gangreneuse.  Ils  soulignent  par  leur 
présence  l’unité  de  la  maladie,  en  montrant  que 
dans  les  formes  pleurales  comme  dans  les  formes 
pulmonaires  et  broncho-pulmonaires,  à  l’origine 
se  retrouvent  les  mêmes  microbes,  anaérobies 
et  spirochètes,  qui  semblent  conférer  à  la  maladie 
la  même  évolution  subaiguë. 

(i)  Soc.  mcd.  hôp.y  26  novembre  1926. 


2i'2Févner'Jlg3i. 

ACTU  ALITÉ  SjiVlÉDiCALES 

L’emploi  des  cuti-réactions  comme  tests 
d’allergie  et  ses  limites. 

J.,’emploi  des  euti-réaction.s  à  diverses  protéines  pour 
le  diagnostic  étiologique  des  maladies  allergiques  se  géné¬ 
ralise  de  plus  en  plus  depuis  quelques  années.  Mais,  du 
fait  des  difficultés  qu’on  rencontre  dans  l’emploi  et 
dans  l’interprétation  de  ces  tests,  beaucoup  se  décou¬ 
ragent  et  la  méthode  est  l’objet  de  vives  critiques.  Pour  , 
S.-M.  p'ErNBERG  {The  Joitrn.  of  the  Amer.  med.  Assoc., 
2g  nov.  1930),  ces  tests  ne  peuvent  être  considérés  que 
comme  des  méthodes  de  laboratoire.  Beaucoup  de  facteurs 
limitent  en  effet  la  valeur  des  cuti-réactions  allergiques  ; 
une  réaction  négative  ne  signifie  pas  toujours  absence 
de  sensibilisation  à  la  substance  employée,  et  inversement, 
une  réaction  positive  ne  suffit  pas  à.  indiquer  la  cause  des 
manifestations  cliniques  ;  des  facteurs  associés  peuvent 
être  plus  importants  que  l’àllergie.  On  vaincra  ces  diffi¬ 
cultés  en  employant,  quand  il  le  faut,  d’autres  tests* 
tels  quel’intradermo-réaction.les  injections  sous-cutanées 
conjonctivales,  nasales,  et  la  transmission  passive  ;  on 
utilisera  les  épreuves  cliniques  et  les  régimes  avec  élimi¬ 
nations  et  additions  ;  enfin,  ii  faudra  toujours  rechercher 
s’il  n’existe  pas  une  cause  autre  que  l’allergie  susceptible 
d’e-vpliquer  les  signes  cliniques  observés. 

JEAN  BEREBOUPEE'r. 

Bronchospirochétose  cavitaire. 

P.  'I'aeia  {La  Radiologia  medica,  décembre  1930) 
rapporte  detix  observations  de  spirochétose  pulmonaire 
à  forme  cavitaire.  Il  a  pu  faire  une  étude  radiologique 
approfondie  de  ces  malades  et  pratiquer  une  radiogra- 
l)hie  toutes  les  trois  à  quatre  semaines.  La  spirochétose 
cavitaire  du  poumon  tend,  dit-il,  à  la  guérison  avec  une 
lenteur  extrême,  s’opposant  à  la  rapidité  avec  laquelle  se 
comblent  habituellement  les  abcès  à  pyogènes.  Les  carac¬ 
tères  anatomo-radiographiques  sont  très  voisins  de  ceux 
de  l’abcès  pulmonaire  vidé  de  son  contenu  :  opacité 
faible  au  centre,  intense  à  la  périphérie.  La  cavité  se 
répare  de  façon  centripète  ;  on  peut  observer  des  images 
eu  bandes,  en  rayons,  etc.,  qui  ont  leur  origine  dans  le 
tissu  cicatriciel.  Mais  si  la  radiologie  peut  orienter  vers 
le  diagnostic,  elle  ne  suffit  pas,  à  elle  seule,  à  différencier 
la  spirochétose  broncho-pulmonaire  des  affections  ana¬ 
logues  et  le  contrôle  bactériologique  reste  indispensable. 

JEAN  LEREBOTTOEX. 
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Colite  ulcéreuse  avec  anémieà type  pernicieux  ; 

réaction  leucémoïde  et  alymphocytose. 

L.  PoNXANA  {Minerva  medica,  8  décembre  1930) 
rapporte  le  cas  d’une  malade  atteinte  de  colite  ulcéreuse 
avec  ascite  due  à  une  péritonite  par  propagation  et  ané¬ 
mie  à  type  pernicieux  ;  l’examen  des  globules  blancs 
montra  d’abord  une  réaction  leucémique  du  type  myé¬ 
loïde,  puis  une  lymphopénie  si  marquée  qu’on  pouvait 
parler  d’alymphocjdose  ;  la  formule  hématologique  était 
constituée  presque  exclusivement  de  polynucléaires 
neutrophiles.  L’autopsie  et  les  examens  histologiques 
confirmèrent  ce  diagnostic,  qui  ne  correspondait  d’ailleurs 
pas  à  une  entité  morbide  bien  définie.  L’étiologie  est  res- 
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tée  obscure.  Cette  alyinpliocytose  semble,  dit  l'auteur, 
représenter  un  tableau  hématologique  assez  rare,  ana¬ 
logue  à  l’agranulocytose,  et  qu’il  n'est  pas  possible  de 
rattacher  à  un  syndrome  morbide  bien  déterminé  et 
encore  moins  à  un  agent  étiologique  connu. 

JEAN  IyEREBOIHEET. 

La  lutte  contre  les  accidents  immédiats  de 
l’arsénothérapie. 

Après  avoir  rapproché  la  crise  nitritoïde  des  schocks 
provoqués  par  la  peptone  et  l’histamhie,  le  Professeur 
P'r.  WiRZ,  de  Municli  (Münch.\  med.  Woch.,  i8  juil¬ 
let  1930,  n®  29,  p.  1225),  attribue  le  collapsus  à  une  con¬ 
traction  généralisée  des  artérioles,  et  conseille,  irour  eu 
venir  à  bout,  l’emploi  des  bains  chauds.  Il  met  en  doute 
les  heureux  effets  de  l’adrénaline  en  n’invoquant  d’ail¬ 
leurs  contre  elle  que  des  raisons  théoriques  et  en  ne  parais¬ 
sant  tenir  aucun  compte  des  résultats  favorables  obte¬ 
nus  en  France  avec  elle. 

Huit  sujets  dont  l’état  paraissait  désespéré  et  chez  les¬ 
quels  l’éphédrlne  en  particulier  était  restée  sans  effet, 
reprirent  connaissance  dans  des  bains  très  chauds.  1,'au- 
teur  propose  d’étendre  cette  méthode,  comme  traite¬ 
ment  d’urgence,  aux  états  de  schock  et  de  collapsus 
relevant  d'autres  étiologies. 

M.  POUMAII,I,OUX. 

Guérison  d’un  cas  de  leucémie  aiguë  à  myé- 
loblastes. 

Un  homme  de  quarante-neuf  ans  est  entré  en  1927  dans 
la  clmique  du  Professeur  Nœgeli  en  raison  d’hémorragies 
buccales,  de  fièvre  et  d’asthénie  croissante.  I,a  rate,  le 
foie  et  quelques  ganglions  sont  augmentés  de  volume. 
ha.  numération  globulaire  indique  2  760  000  globules 
rouges  (avec  51  p.  100  d’hémoglobine)  et  15  800  globules 
blancs  comportant  91  p.  100  de  myéloblastes.  Le  nombre 
des  leucocytes,  pendant  la  maladie,  monta  jusqu’à 
102  000.  Le  traitement  consista  eu  irradiations  des 
gencives,  de  la  rate  et  du  sternum  ainsi  qu^’en  injections 
■intraveineuses  de  mésothorium,  en  injections  arseni¬ 
cales  et  en  deux  transfusions.  La  formule  sangumc  était 
revenue  à  la  normale,  au  bout  de  deux  mois,  et  la  guérison 
se  maintient  encore  à  l’heure  actuelle,  depuis  près  de 
trois  ans.  W.  Gr.ooR  [Münch.  med.  Woch.,  27  juin  1930, 
n»  2f),  p.  1096),  ne  met  pas  l’heureuse  évolution  sur  le 
compte  du  traitement,  étant  donné  qu’il  ne  fut  suivi 
d’aucun  succès  dans  d’autres  cas  analogues.  Il  pense, 
dans  le  cas  présent,  qu’il  ne  saurait  s’agir  ni  uniquement 
d’une  lésion  primitive  d’organes,  ni  d’une  infection  ba¬ 
nale,  mais  plutôt,  semblerait-il,  d’une  infection  spéci- 

M.  POUMAIPPOUX. 

Pathogénie  de  certaines  mélanodermies. 

Per  L.  RoTnES  {Norsk.  mag.  For  Laegevid.,  juillet  1930) 
rapporte  deux  cas  de  mélanodermies,  dont  la  pathogénie 
paraît  obscure.  La  première  observation  concerne  un 
ouvrier  des  chemins  de  fer  qui,  ayant  enduit  depuis  six 
mois  des  traverses  avec  de  la  créosote,  jrréseuta  des 
taches  brunâtres  sur  les  avant-bras  et  sur  le  front.  Pas 
de  phénomène  inflammatoire.  L’arrêt  de  la  mauipulation 
de  la  crésote  amène  la  disparition  des  taches. 

Danslla  deuxième  observation,  il  s’agit  d’un  homme 
qui  présentait  au  visage  et  sur  les  mains  une  éruption 
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bulleuse  apparue  après  avoir  coirduit,  sans  protection 
contre  un  soleil  intense,  un  bateau  à  moteur  dont  les 
gaz  d’échappement  étaient  respirés  en  abondance.  Au 
bout  de  plusieurs  étés,  était  apparue  une  mélanodermie 
au  niveau  des  régions  exposées  à  la  lumière  ;  elle  s’accom¬ 
pagnait  de  lésions  sclérodermiques  et  atrophiques.  Il 
semblerait,  dans  les  deux  cas,  qu’il  s’agisse  d’une  derma¬ 
tose  causée  par  les  rayons  solaires,  après  sensibilisation 
des  téguments  par  des  substances  nocives. 

M.  POUMAII,I,Ol7X. 

Résultats  expérimentaux  du  traitement  de 
la  tuberculose  par  la  méthode  de  vaccina¬ 
tion  cutanée  de  Ponndorf. 

W.  Haa.sE  (Münch.  med.  Waeh..  6  juin  1930,  n“  23)  a 
tenu  à  faire  des  essais  de  la  méthode  de  Ponndorf  sur  plus 
de  100  cobayes  et  sur  quelques  lapins.  D’une  part,  40  ani¬ 
maux  d’expérience  furent  vaccinés  préventivement  et 
inoculés  ultérieurement  ;  d’autre  part,  38  furent  vaccinés 
un  temps  variable  après  avoir  été  inoculés.  L’évolution 
des  symptômes  apirarut  identique  dans  les  deux  groupes, 
de  même  que  dans  un  troisième  groupe  d’animau-x  té¬ 
moins.  Cependant  les  animaux  ayant  reçu  du  vaccin 
après  inoculation  préalable  moururent  ime  semaine  plus 
tôt  que  tous  les  autres,  et  présentaient  à  l’autopsie  des 
lésions  plus  étendues. 

Dans  la  limite  où  il  est  po.ssible  d'étendre  à  la  juitholo- 
gie  humaine  les  conclusions  tirées  de  la  médecine  expéri¬ 
mentale,  il  semble  que  les  essais  précédents  ne  soient 
en  faveur  ni  d’une  valeur  immunisante  quelconque, 
iil-d’un  intérêt  diagnostique  de  la  méthode. 

1\I.  PotT.MAII,I,OUX. 

Sur  le  renforcement  de  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  du  sérum  de  lapin  par  injection 
de  globules  embryonnaires  ou  de  globules 
humains  du  type  AB. 

S.  Suzuki  (  Japanesc  Journal  of  Dermatology  and  Uro- 
logy,  mai  1930)  signale  que  la  réaction  de  Wassermann 
se  révèle  nettement  après  injection  intraveineuse  de 
globules  sanguins  embryonnaires  de  lapin,  chez  des 
lapins  dont  la  réaction  était  au  préalable  négative.  Des 
globules  sanguins  embrycillnaifcs  humains  ont  la  même 
influence.  Far  contre,  on  ne  "peut  pas  révéler  un  tel  phé¬ 
nomène  avec  des  globules  sanguins  d’hommes  et  d’ani¬ 
maux  adultes  ;  seuls  les  globules  d’homme, s  adidtes  de 
type  AB  provoquent  une  activation  de  la  réaction  de 
Wassermann  chez  le  lapin.  L'auteur  conclut  qu’un  fac¬ 
teur  qui  se  trouve  dans  le  globule  sanguin  et  qui  renforce 
la  réaction  de  Wassermann  chez  le  lapin,  doit  exister 
en  général  seulement  dans  le.s  globules  sanguins  de  l’em¬ 
bryon,  mais  non  de  l’adulte,  à  l’exception  des  globules 
sanguins  humains  de  type  AB. 

F.-F.  MKRKWvN, 

Sur  les  rapports  entre  les  maladies  de  la 
peau  et  les  groupes  sanguins. 

Kaoru  MiGAMURA  (Japanesc  Journal  of  Dermalology 
and  Urology,  mai  1930)  a  recherché  l’influence  des  groupes 
sanguins  en  dermatologie.  Dans  cette  étude,  il  compare, 
chez  les  sujets  sains  de  Tokio  et  chez  ceux  atteints  de 
diverses  dermatoses,  la  proportion  des  groupes  sanguins 
Oj  A,  B  et  AB  de  la  classification  de  Von  Dungern 
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(correspondant  respectivement  aux  groupes  I,  II,  III  et 
IV  de  J  ansky) .  ha  répartition  des  groupes  sanguins  est  à 
peu  près  semblable  chez  les  individus  sains  et  chez  ceux 
atteints  d’eczéma  et  d’alopécie  eu  aires.  Mais  il  a  trouvé 
plus  souvent  que  chez  les  individus  sains  le  groupe  O  dans 
les  tuberculoses  cutanées  et  les  trichophyties,  le  groupe  A 
dans  le  vitiligo  vulgaire,  l’herpès  zoster  et  les  verrues 
vulgaires,  le  groupe  B  dans  la  lèpre  et  l’urticaire,  et  le 
groupe  AB  dans  la  kératodermie  palmaire.  Au  contraire, 
il  a  trouvé  plus  rarement  que  chez  les  sujets  sains  :  le 
groupe  O  dans  le  vitiligo  vulgaire  et  l’urticaire,  le  groupe 
B  dans  les  trichophyties,  et  le  groupe  AB  dans  le  viti¬ 
ligo  vulgaire,  la  verrue  vulgaire  et  l’herpès  zoster. 

P.-P.  MERKqiîN. 

L’importance  du  repos  et  de  l’exercice  dans 
le  traitement  de  ia  tubercuiose  pulmonaire. 

Y.  G.  ShrikhandK  {Inâian  Medical  Record,  février 
1930)  divise  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire 
chronique  eu  deux  phases  :  la  première  où  l’on  doit  aider 
la  réparation  des  organes  malades  ;  la  seconde  où  il  faut 
préparer  le  retour  du  malade  à  une  vie  plus  ou  moins 
utile.  Après  avoir  guéri  le  malade  de  sa  maladie,  il  faut 
le  guérir  de  sa  cure. 

Le  repos  est  la  pierre  angulaire  du  traitement  de  la  tu¬ 
berculose.  Il  y  a  une  tendance  naturelle  à  mettre  au . 
repos  la  zone  malade  du  poumon  (par  la  contraction  des 
muscles  sus-jacents  et  par  la  formation  des  adhérences 
pleurale,s),  ce  qui  ralentit  la  circulation  sanguine  et  lym¬ 
phatique  dans  cette  zone,  diminue  la  toxémie  et  prévient 
l’infection  métastatique  des  parties  indemnes.  L’immo¬ 
bilisation  des  lésions,  utilisée  depuis  longtemps  dans  le 
traitement  des  tuberculoses  chirurgicales,  est  à  la  base 
des  traitements  modernes  de  la  tuberculose  pulmonaire 
(collapsothérapie  par  pneumothorax  i  artifiiciel,  phré- 
nicectomie,  thoracoplastie).  L’importance  du  repos  dans 
le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  facile¬ 
ment  reconnue  et  ses  effets  suivis  de  près  dans  tout  sana¬ 
torium  bien  conduit. 

Mais  si  le  repos  s’impose  tant  que  la  maladie  est  en 
activité  et  fébrile,  l’auteur  pense  après  B rehmer  et  Mar¬ 
cus  l’.aterson,  et  malgré  les  idées  contraires  de  Dettweiler, 
que  l’exercice  doit  être  prescrit  dès  que  les  symptômes 
d’activité  disparaissent  .L’abord  condamné  au  lit,  puis 
à  la  chaise  longue,  le  mal.àde  .sera  ensuite  autorisé  ù  des 
promenades  à  pied  de  distancé  et  de  durée  progressive¬ 
ment  réglées  et  soigneusement  surveillées  ;  plus  tard 
on  pourra  permettre  des;  exercices  de  respiration  et  de 
chant.  Chez  les  tuberculeux  atteints  de  troubles  de  la 
nutrition  tels  que  goutte,  diabète,  adipo.sité  excessive, 
des  courtes  marches  en  terrain  horizontal  peuvent  être 
profitables  alors  qu’il  y  a  encore  de  la  fièvre,  mais  modé¬ 
rée.  L’auteur  insiste,  pour  terminer,  surrinfluencemorale 
heureuse  de  ces  exercices  gradués  et  sur  la  nécessité 
d’une  surveillance  médicale  attentive  pendant  cette 
période  de  réadaptation,  si  l’on  veut  éviter  des  réactions 
fébriles  et  des  rechutes. 

F.-P.  Merkf.tîn. 
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américaine  qu’il  a  utilisée,  a  montré  la  même  activité 
générale  thérapeutique  et  toxique  qu’une  préparation 
de  contrôle  de  digitale  pourpre,  aussi  bien  au  point  de 
vue  qualitatif  (phase  thérapeutique,  action  inotrope 
positive,  action  tonique,  trouble  du  rythme,  bradycar¬ 
die)  qu’au  point  de  vue  quantitatif  (promptitude  d’ac¬ 
tion,  intensité  d’action,  irréversibilité  d’action,  etc.). 

Dans  le  mécanisme  d’action  de  la  digitale  jaune,  diffé¬ 
rents  glucosides  de  la  digitale  sont  intéressés  :  au  pre¬ 
mier  plan,  une  substance  vraisemblablement  identique 
à  la  digitoxine  pourpre,  car,  employée  à  doses  toxiques, 
elle  conduit  à  l’arrêt  tonique  irréversible  exactement 
de  la  même  façon,  qualitativement  et  quantitativement, 
que  la  digitoxine  tirée  des  préparations  de  digitale 
pourpre.  A  côté  de  cette  substance,  interviennent 
encore,  comme  pour  la  digitale  pourpre,  un  ou  plusieurs 
autres  glucosides  probablement  du  groupe  «  Gitalin  »  ; 
en  effet,  il  existe  sûrement  une  substance  qui  agit  toni- 
quement  immédiatement,  sans  temps  de  latence,  et  qui 
vraisemblablement  n’est  pas  fixée  de  façon  irréversible, 
car  elle  est  enlevée  par  lavage.  La  part  de  la  digitoxine 
dans  l’action  d’ensemble  de  la  préparation  de  digitale 
jaune  employée  peut  être  évaluée  à  environ  6o  p.  loo. 

Dans  76  p.  100  des  cas,  l’auteur  a  trouvé  de  sensibles 
troubles  de  conduction  débutant  au  cours  de  la  phase 
toxique  de  la  digitale  jaune on  ne  doit  pas  les  con¬ 
sidérer  comme  spécifiques  de  l’action  de  la  digitale 
jaune,  mais  il  faut  les  rattacher  au  matériel-grenouille 
sensiblement  anormal  sous’ ce  rapport  :  la  préparation 
de  digitaline  pourpre  et  la  digitoxine  pure  ont  exacte¬ 
ment  révélé  les  mêmes  troubles  des  propriétés  con¬ 
ductrices. 

Sur  le  cœur  altéré,  hypodynainique  par  privation  de 
calcium,  la  préparation  de  Digitalis  lutea  a  montré,  au 
point  do  vue  qualitatif  et  quantitatif,  la  même  activité 
thérapeutique  que  la  préparation  àaD.pupurea  (et  que 
les  glucosides  purs  de  digitale),  particulièrement  en  ce 
qui  concerne  l’action  tonotrope  qui  reste  la  même  que 
sur  le  cœur  normal.  L’identité  subsiste  donc  aussi  à  ce 
point  de  vue  entre  les  deux  variétés  de  digitale,  l’ac¬ 
tion  digitalique  caractéristique  étant  indépendante  de 
la  teneur  en  calcium  de  la  solution  de  Ringer  employée, 
et  plus  générrdement  de  La  présence  de  calcium. 

Les  essais  à  différentes  températures  ont  montré  que 
le  coeificient  de  température  de  la  rapidité  d’action  de  la 
digitale  jaune  est  situé  entre  2  et  3,  analogue  à  ceux 
de  la  digitale  pourpre  et  des  substances  digitaliques. 
L’auteur  en  tire  argument  pour  conclure  que  l’action 
liigitalique  caractéristique  a  pour  substratum  biologique 
un  processus  chimique,  aussi  bien  pour  la  préparation  de 
digitale  jaune  que  pour  les  autres  préparations. 

P.-P.  merkern. 


Action  de  la  digitale  jaune. 

Carr  WRr/n  [Arch.  intern.  de  Pharmacodynamie  et  de 
Thérapie,  1930,  vol.  XXXVH,  fasc.  3)  a  étudié  .sur  le 
cœur  de  grenouille  isolé  l’action  de  la  Digitalis  lutea, 
et  l’a  comparé  à  celle  de  la  Digitalis  purpurea.  La  prépa¬ 
ration  de  poudre  de  feuille  de  digitale  jaune  d’origine 
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Professeur  à  la  Facullé  de  raédeclue  de  Paris. 

Médecin  de  l'hospice  des  Eufanls-Assistés. 

Parmi  les  enfants  nerveux  et  arriérés,  les  mon¬ 
goliens  occupent  une  place  importante  et  chaque 
semaine  vous  me  voyez  examiner  un  ou  plusieurs 
enfants  présentant  à  un  degré  plus  ou  moins 
marqué  les  attributs  de  l’idiotie  mongolienne.  Vous 
savez  qu’elle  est  à  première  vue  caractérisée 
d’une  part  par  un  faciès  spécial  qualifié  de  faciès 
asiatique  ou  de  faciès  de  Japonais,  d’autre  part 
par  des  troubles  mentaux  accusés.  Sa  fréquence 
relative,  le  fait  qu’on  peut  l’améliorer  dans  une 
assez  large  mesure  par  un  traitement  approprié, 
les  problèmes  de  divers  ordres  qu’elle  soulève  jus¬ 
tifient  la  leçon  que  je  vais  lui  consacrer,  en  m’ap¬ 
puyant  sur  quelques  exemples  choisis  parmi  ceux 
qui  fréquentent  notre  consultation  externe. 

C’est  le  médecin  anglais  Langdon  Down  qui  le 
premier,  en  1866,  fit  connaître  cet  état  et  le  décri¬ 
vit  sous  le  nom  de  mongolian  imbecillity.  En 
France,  c’est  à  Bourneville  que  nous  devons  les 
premières  recherches  sur  les  mongoliens  et,  depuis, 
MM.  Comby  (2),  Marfan  (3),  Babonneix,  Péhu 
et  bien  d’autres  ont  consacré  à  son  étude  d’im¬ 
portants  travaux. 

Il  s’agit  d’un  état  qui,  dès  la  naissance,  peut 
être  caractéristique.  On  cite  le  cas  de  Muir  :  une 
tante  .s’écrie  en  voyant  le  nouveau-né  :  «  C’est 
un  petit  Chinois  ».  Un  grand-père,  regardant  son 
petit-fils  à  huit  semaines,  dit  :  «  Eh  bien  !  mon 
garçon,  tu  n’auras  pas  besoin  d’aller  au  Japon  pour 
avoir  les  yeux  d’un  Japonais.  »  Et  M.  Comby  rap¬ 
porte  le  cas  d’un  mongolien  dont  le  père  incrimi¬ 
nait  les  journaux  illustrés  relatant  les  phases  de 
la  guerre  russo-japonaise  comme  ayant  impres¬ 
sionné  la  future  maman. 

C’est  qu’en  effet  le  fades  mongolien  est  caracté¬ 
ristique.  La  tête  est  courte,  à  brachycéphalie 
plus  ou  moins  accusée,  mais  constante.  Les  yeux 
sont  petits,  fendus  en  amande,  à  grand  axe  oblique 
de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans  ;  le  plus 
souvent  l’angle  interne  de  l’œil  est  occupé  par  un 
repli  vertical,  se  prolongeant  obliquement  sur  la 
paupière  supérieure  et  formant  comme  l’ébauche 

It)  Xeçon  faite  à  ta  Clinique  Parrot  (Enfants  Assistés) 
et  recnéillle  par  M.  Even,  iiuerne  de  service. 

fj)  COMBV,  I.e  nionunlUine  Infaniile  lArch.  de  méd,  des 
tHiants,  avril  1906  et  Janvier  1907.  fiiii. ,  oct.  1917,  janvier 
et  février  1927- 

(3)  Makpan,  I/lmbéclIIlté  mongolienne  in  Clinique  des 
maladies  de  là  première  enfance,  2*  série,  igaS. 
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d’une  troi  dèm?  prupiète  ;  Cette  forme  spéciale 
à'epicanthus,c\\ù  rappc'lh’  la  bride  de  la  .race  jaùne,; 
est  très  caiactéristique.  Les  paupières  sont  minces, 
à  cils  rares,  souvent  chassieuses.  L’arcade  sour¬ 
cilière  e.st  p^'u  saillante,  le  nez  est  aplati,  sa  racine 
fortement  déprimée  et  l’on  a  attribué  la  formation 
de  l’épicanthus  à  ce  que  la  peau  est,  dans  cette 
région,  trop  large  pour  la  surface  osseuse  qu’elle 
a  à  recouvrir.  Les  oreilles  sont  souvent  plus  ou 
moins  déformées,  à  pavillon  mal  ourlé;  elles  sont 
parfois  privées  de  lobule.  La  bouche  est  fréquein- 
ment  ouverte,  la  langue  projetée  au  dehors,  qu’elle 
soit  ou  non  augmentée  de  volume  ;  assez  fréquem¬ 
ment,  elle  est  fissurée  et  d’aspect  scrotal,  du  moins 
chez  les  mongoliens  ayant  dépassé  les  premières 
années. 

Je  n’insiste  pas  sur  les  autres  caractères  objec¬ 
tifs  que  la  présentation  de  quelques  malades  vous 
montrera  mieux  tout  à  l’heure.  Je  vous  signale 
seulement  que  les  membres  sont  souvent  courts, 
trapus,  avec  ou  sans  manifestations  rachitiques 
associées,  et  que  très  fréquemment,  en  raison  de 
l’atonie  musculaire,  de  la  souplesse  excessive  des 
articulations,  les  membres  peuvent  exercer  des 
mouvements  exagérés  dans  tous  les  sens  :  il  s’agit 
d’enfants  caoutchouc. 

En  regard  du  faciès  asiatique,  il  faut  placer, 
comme  second  caractère  essentiel,  les  troubles 
psychiques  et  l’arriération  intellectuelle  manifeste. 
L’intelligence  est  notablement  amoindrie,  le 
visage  est  sans  expression,  sans  plis  ni  rides;  l’en¬ 
fant  pleure  rarement,  il  ne  sourit  pas  souvent, 
son  sourire  paraissant  et  disparaissant  instanta¬ 
nément.  La  parole  est  retardée  et  difiieile,  la  voix 
rauque  et  volontiers  brusque  et  explosive.  Loin 
d’être  apathique  et  inerte  cofnme  le  myxœdéma- 
teux,  le  mongolien  est  vif,  facilement  agité  et 
instable.  Il  est  d’ailleurs  affectueux,  reconnaissant 
bien  son  entourage  et  aimant  les  caresses  peu 
obéissant,  très  peu  capable  d’attention,  il  est 
toutefois  doué  d’un  instinct  d’imitation  très  mar¬ 
qué  et  le  plus  souvent  est  très  sensible  à  la  mu¬ 
sique  et  au  bruit.  Comme  j’aurai  l’occasion  de 
vous  le  redire,  il  présente  une -eérie  de  caractères 
qui  permettent  de  développer  sa  personnalité 
dans  le  cadre  familial,  mais, quels  que  soient  Tes 
progrès  intellectuels  qu'on  puisse  lui  faire  réaliser 
il  reste  inutilisable  dans  le  cadre  sociaL.  . 

.\.vant  d’aller  plus  avant,  je  vais  d’abord  vous 
présenter  quelques  exemples  de  mongoüsmey  ' 

Jacques  W...,  né  h  terme,  pesant  3!"  500.  après  qn 
accouclieinent  normal,  allaité  par  sa  m^e,  noua  e?t 
amené  à, sept  mois  parce  qu’il  ne  se  développe  pas  bien, 
et  ne  sait  pas  tenir  sa  tète.  Il  pèse  alors  7'‘«,8.oo.  Son  aspect 
mongolien  est  typique,  la  déûclence  intellectuelle  est 
N»  9. 
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luauifeste.  Il  préseute  uue  hypotonie  musculaire  nette 
quoique  modérée.  Retenez  chez  lui  l’existence  d'une 
certaine  houfiisure  de  la  face,  avec  obésité  relative  et 
quelques  autres  signes  faisant  penser  à  l'hypothyroïdie. 
Notez  l'hypertrophie  de  la  langue  qui  sort  de  la  bouche, 
presque  constamment  ouverte.  Retenez  enfin  la  présence 
de  quelques  signes  de  rachitisme  :  crauiotabes,  fontanelle 
largement  ouverte,  chapelet  costal,  abdomen  large  et 
llasque.  Cet  enfant  est  le  quatrième  ;  les  autres  sont  nor¬ 
maux.  Aucun  antécédent  de  syphilis.  Rendant  la  grossesse 
la  mère  a  fait  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  et 
a  eu  de  l'albumine. 

Voici  maintenant  uue  fillette  plus  âgée  :  Yolande  h..., 
née  à  terme  pesant  3>'b,500.  Le  père  a  vingt-cinq  ans,  la 
mère  vingt-quatre  ;  ils  sont  bien  portants,  mais  la  mère 
était  fatiguée  lors  de  cette  grossesse  suivant  deux  autres. 
L’enfant  a  maintenant  quatorze  mois  et  ne  pèse  que 
8  kilogrammes.  L'aspect  mongolien  et  l'arriération  psy¬ 
chique  sont  frappants.  L'hypotonie  musculaire  est  mar¬ 
quée  ;  c'est  une  enfant  caoutchouc.  La  mesure  de  son 
intelligence  indique  uue  arriération  d'au  moins  cinq  mois. 
On  ne  relève  aucun  signe  de  syphilis.  Il  n'y  a  ici  ni  rachi¬ 
tisme,  ni  stigmates  d'hypothyroïdie. 

JI...  Marcel  a  maintenant  trois  ans  et  trois  uiois.llaété 
amené  â  deux  ans  et  demi  parce  qu'il  ne  marcliait  ni  ne 
parlait.  Il  était  né  un  peu  avant  terme  à  huit  mois  de  pa¬ 
rents  bien  portants,  mais  sa  mère  ii  eu  degrosses  émotions 
au  cours  de  sa  grossesse  survenue  à  l'âge  de  trente-cinq 
ans.  I<e  père  a  quarante-sept  ans.  Leux  autres  enfants 
sont  bien  portants.  Ici  encore  mongolisme  net  avec  arrié¬ 
ration  intellectuelle  et  hypotonie  marquée.  Ras  de  rachi¬ 
tisme,  mais  léger.s  signes  d'hypothyroïdie.  Rien  ne  permet 
d'admettre  la  syphilis.  L'enfant  est  mieux  qu'à  son  pre¬ 
mier  examen  et  les  progrès  réguliers  sont  manifestes. 

Raymond  L...,  né  à  terme  d'une  mère  de  vingt-neuf 
ans  et  d'un  père  de  trente-deux  ans,  a  actuellement  trois 
ans  et  demi.  Il  pèse  i4'^i!,70o  et  est  un  mongolien  typique 
présentant  notamment  uue  brachydactylie  avec  égalité 
des  trois  doigts  médians  assez  typique.  L'arriération 
mentale  est  chez  lui  particulièrement  marquée.  Ou  note 
de  légers  signes  de  rachitisme. 

Rlerre  M...  a  six  ans  et  est  suivi  aux  Enfants-Assistés 
depuis  l'âge  de  seize  mois.  Il  est  né  d'une  mère  de  trente- 
sept  ans  très  émotive  et  d’un  père  de  trente-quatre  ans. 
Sou  mongolisme  est  évident,  son  faciès  typique.  Néan¬ 
moins  il  s'est  progressivement  amélioré  et  sou  développe¬ 
ment  physique  est  actuellement  assez  satisfaisant.  Il 
pèse  iS^B.Soo.  Toutefois  sa  parole  est  encore  difficile, 
à  caractère  explosif  très  net,  et  la  mesure  de  sou  intelli¬ 
gence  établit  qu'il  a  à  peine  celle  d'un  enfant  de  trois  ans. 
Ici  encore  rien  ne  permet  d'incriminer  la  syphilis.  Il  n'y 
a  pas  de  signes  d'hypoth5Toïdie  ni  de  rachitisme. 

Marcel  ü...  a  actuellement  huit  ans  et  demi.  Je  le  suis 
depuis  plus  de  six  ans  et  il  s'est  progressivement  amélioré. 
Son  faciès  mongolien  est  maintenant  très  atténué,  quoi¬ 
que  encore  net.  Sonintelligencc  s'est  développée  mais  reste 
encore  très  limitée,  puisque  sa  mesure  indique  un  enfant 
de  quatre  ans.  Le  père  avait  trente-cinq  ans  lors  de  sa 
naissance  et  était  un  gazé  de  guerre.  La  mère  avait  trente- 
deux  ans.  Chez  elle,  la  réaction  de  Bordet-Wassermauu 
était  positive  alors  qu'elle  était  négative  chez  le  père. 
L'enfant  ne  pesait  que  2  kilogrammes  à  sa  naissance- 
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L'hérédo-syphilis  est  ici  certaine,  mais  c'cst  le  seul  des 
cas  que  je  vous  présente. 

Voilà  doue  une  .série  d’exemples  de  mongolisme 
aux  divers  âges,  qui  présentent  un  aspect  de 
famille  indiscutable.  Rien  ne  ressemble  à  un  mon¬ 
golien  comme  un  autre  mongolien,  et  vous  pouvez 
les  reconnaître  au  premier  aspect.  I,es  quelques 
cas  que  je  viens  de  vous  présenter  suffisent  à  vous 
préciser  les  aspects  cliniques  de  l’imbécillité  mon¬ 
golienne,  le  plus  souvent  évidente,  parfois  atté¬ 
nuée,  souvent  aussi,  et  vous  venez  de  le  voir  par 
nos  derniers  malades,  susceptible  d’une  réelle 
amélioration.  Abordons  maintenant  l’étude  plus 
détaillée  des  caractères  cliniques  et  étiologiques  du 
mongolisme. 

Il  s’agit,  vous  disais-je  en  commençant,  d’une 
affection  relativement  fréquente,  les  mongoliens 
représentant  au  moins  10  p.  100  des  arriérés. 
Mais  il  est  un  trait  fondamental  qui  ressort  de  la 
plupart  des  observations  :  le  mongolisme  est 
un  accident  dans  une  famille.  Un  seul  enfant  est 
mongolien  et  aucun  des  traits  de  cet  état  si  carac¬ 
téristique  ne  se  retrouve  chez  les  autres  enfants. 
S’il  est  quelques  cas  dé  mongolisme  chez  les  en¬ 
fants  d’une  même  famille  (comhie  une  observa¬ 
tion  de  quatre  enfants  mongoliens  publiée  par 
Babonneix),  ces  faits  constituent  l’exception. 
Bien  plus,  lorsqu’un  jumeau  est  mongolien,  il  est 
exceptionnel  que  l’autre  le  soit.  Halbertsma,  sur 
51  jumeaux  mongoliens,  ne  relève  que  deux  ou 
trois  exemples  où  les  deuxjumeàux  étaient  mongo¬ 
liens  ;  dans  les  autres,  l’autre  jumeau  était  sain. 
Récemment,  K.  Krabbe  observe  cinq  couples  de 
jumeaux;  dansquatre,  un  est  mongoloïde,  l’autre  est- 
normal  ;  dans  un  seul,  deux  jumelles  étaient  mongo¬ 
loïdes  (i).  Ceci,  vous  le  verrez,  est  de  première  im¬ 
portance  au  point  de  vue  de  l’interprétation  de  la 
genèse  dii  mongolisme. 

Ue  mongolisme,  dont  les  signes  apparaissent 
dès  la  naissance,  se  traduit  par  le  fades  asiatique^ 
sur  la  description  duquel  je  ne  reviens  pas,  avec 
retard  relatif  de  développement  physique,  état 
trapu  des  membres  et  surtout  des  extrémités 
digitales,  courtes,  larges,  avec  souvent  atrophie 
des  phalangettes,  avec  hypotonie  musculaire 
marquée.  A  ces  signes  s’ajoute  un  retard  du 
développement  psychique  que  je  vous  ai  fait 
remarquer  chez  mes  petits  malades  et  dans  lequel 
il  faut  mettre  en  relief  l’instabilité  habituelle  avec 
agitation  et  absence  d’attention,  avec  insou¬ 
ciance  du  danger  qui  rend  nécessaire  une  sur- 

(i)  Knud  h.  Krabbjj,  La  pathogeuése  di;  l’idiutie  uiou- 
goloïde  à  la  lumière  du  mongolisme  chez  les  jumeaux  (/fcài 
psychialrica  et  nctirohsica,  vol.  I,  fasc.  4,  1926). 


PARIS  MÉDICAL 


P.  lereboullet.  - 

veillance  continuelle  de  ces  enfants,  l’instinct 
d’imitation  souvent  marqué,  le  sens  des  sons 
et  le  goût  de  la  musique  parfois  développé  avec 
faculté  de  répéter  les  airs,  le  sens  affectif  habituel¬ 
lement  assez  accusé,  l’attachement  aux  parents 
rend,ant  plus  facile  à  ceux-ci  les  soms  à  donner  à 
l’enfant. 

A  ces  traits  fondamentaux,  on  en  a  joint  quel¬ 
ques  autres.  On  a  relevé  l’association  relativement 
fréquente  d’anomalies  congénitales,  maladie  de 
Roger,  spina  bifida,  bec-de-lièvre  et  autres  mal¬ 
formations  ;  la  présence  souvent  observée  de 
manifestations  endocriniennes  :  peau  sèche,  bouffis¬ 
sure  des  téguments,  refroidissement,  Hvedo,  etje 
vous  ai  montré  des  enfants  chez  lesquels  on  pou¬ 
vait  parler  d’h3q)othyroïdie  (celle-ci  n’est  toute¬ 
fois  pas  constante,  il  s’en  faut)  ;  le  retard  général 
de  la  nutritionel  de  la  croissance',  si  l’enfant  survit, 
la  puberté  s’établit  mal  pu  tard. 

Rappelez-vous  enfin  que  la  tache  bleue  dite 
mongolienne  est  absolument  exceptionnelle  et  n’a 
rien  à  faire  avec  cette  affection. 

Jya  vie  des  mongoliens  est  courte,  75  p.  100  meu¬ 
rent  avant  la  puberté,  95  p.  100  avant  vingt-cinq 
ans  (Pfaundler).  Peut-être  toutefois  cette  pro¬ 
portion  est-elle  un  peu  excessive  et  il  est  des 
mongoliens  adultes.  En  igo6,  dans  un  Congrès, 
Eangdon  Down  montrait  6  malades  dont  l’âge 
moyen  était  de  trente-cinq  ans  et  dont  le  plus 
vieux  atteignait  cinquante-six  ans.  D’autres  faits 
chez  des  gujets  de  quarante-quatre,  cinquante- 
quatre,  cinquante-six  ans  ont  été  publiés.  Spühler, 
qui  a.  récemment  groupé  ces  cas  dans  une  inté¬ 
ressante  étude  (i),  a  étudié  lui-même  10  sujets, 
au-dessus  de  dix-huit  ans,  qu’il  a  retrouvés  dans 
les  asiles,  et  note  que  chez  eux  les  traits  mongoliens 
a’étaient  émoussés  ;  seule  l’obliquité  des  yeux  de¬ 
meurait  visible  et  permettait  de  les  reconnaître. 
Da  taille  était  restée  petite;  l’obésité,  particulière¬ 
ment  ch^z  les  femmes,  s’était  développée.  D’acti¬ 
vité  intellectuelle  était  restée  à  peu  près  nulle  ; 
aucun  n’était  capable  d’un  travail  régulier  vrai¬ 
ment  utile.  S’il  y  a  donc  lieu^  de  retenir  la  possi¬ 
bilité  d’une  sut^ie  .  assezf  longue  chez  certains 
mongoliens,'  on  doit  rester  pessimiste  quant-  à 
leur  évolution  intellectuelle.  Au  surplus,  ce  que 
vous  devez  surtout  vous  rappeler,  c’est  la  mor¬ 
talité  précoce  de  la  plupart  d’entre  eux  et  notam¬ 
ment  leur  peu  de  résistance  à  l’égard  des  maladies 
pulmonaires  aiguës.  D’après  Spüliler,  plus  de  la 
moitié  des  décès  trouvent  leur  cause  dans  une 
inflammation  aiguë  du  poumon,  plus  d’iui  cin¬ 
quième  dans  un  vice  congénital  du  cœur, 

(i)  Spohler  (de  Neuchâtel),  1,’avenir  des  eufauts  atteints 
de  inpngoUsme.  Thèse  dç  Zurich,  Payot.  1929. 
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De  diagnostic  du  mongolisme  est  facile  et  il 
suffit  de  connaître  le  faciès  si  caractéristique  de 
ces  malades  pour  les  différencier  des  myxœdéma- 
teux  avec  lesquels  on  les  a  parfois  confondus.  Si, 
par  la  bouffissure  du  visage,  la  langue  sortant 
hors  de  la  bouche,  le  gros  ventre,  le  retard  phy¬ 
sique  et  intellectuel,  l’arriéré  myxœdémateux 
se  rapproche  de  l’arriéré  mongolien,  il  suffit  d’ana¬ 
lyser  de  près  les  deux  états  pour  saisir  de  mul¬ 
tiples  différences.  Autant  le  mongolien  est  re¬ 
muant,  agile,  souple  dans  ses  mouvements,  autant 
le  myxœdémateux  est  apathique,  lourd,  silen¬ 
cieux.  Ce  qui  est  vrai,  c’est  que,  ainsi  que  je  vous 
l’ai  montré,  il  y  a  .assez  fréquemrnent  quelques 
stigmates  d’hjrpothyroïdie  chez  les  mongoliens 
et,  dans  de  tels  cas,  c’est  une  indication  d’em¬ 
ployer  le  traitement  thyroïdien  qui  peut  modi¬ 
fier  à  cet  égard  l’enfant.  Mais  il  s'agit  d’une  amé¬ 
lioration  toute  relative,  qui  n’est  nullement  com¬ 
parable  à  la  transformation  du  vrai  niyxœdéma- 
teux  aprè.s  traitement.  Il  me  semble  inutile d’in^isv 
ter.  D'association  du  faciès  asiatique  et  de  l’arrié¬ 
ration  intellectuelle  entraîne  le  diagnostic  de 
mongolisme  sans  erreur  possible.  Tout  au  plus 
y  a-t-il  lieu  de  se  rappeler  que,  comme  l’a  mis  en 
lumière  mon  ami  M.  Péhu,  de  Dyon.  il  y  a  des 
formes  atténuées  au  double  point  de  vue  corporel 
et  intellectuel  (2)  ;  de  l’idiotie  à  la  simple  arrié¬ 
ration,  il  y  a  tous  les  degrés  ;  mais,  même  atté¬ 
nués,  les  traits  spéciaux  du  visage  ne  manquent 
pas  et  permettent  le  diagnostic. 

J’en  ai  dit  assez  pour  vous  faire  comprendre  ce 
qu’est  au  point  de  'vue  clinique  le  mongolisme. 
Que  représente-t-il  au  point  de  vue  anatomique, 
étiologique  et  pathogénique?  Pour  intéressante 
qu’elle  soit,  la  question  est  ici  beaucoup  plus 
complexe. 

Je  m’arrêterai  peu  sur  la  description  des  lésions. 
Il  y  a  avant  tout  des  lésions  cérébrales  bien  décrites 
par  mon  collègue  Babonneix  qui  a  mis  en  relief 
l’existence  à  la  fois  de.s  lésions  d’agénésie  et  d’alté¬ 
rations  inflammatoires  (3).  D’agénésie  se  Qraduit 
par  la  petitesse  du  cerveau  avec  circonvolutions 
larges,  à  plis  peu  nombreux  (lissencéphalie  et  mi- 
crogyrie),  par  la  raréfaction  des  cellules  de  l’écorce, 
la  faible  myélini.sation  des  fibres  nerveuses.  Des 
lésions  inflammatoires,  rares  selon  certains  obser¬ 
vateurs,  sont,  selon  M.  Babonneix,  assez  signi¬ 
ficatives  et  il  a  observé  des  cas  où  elles  s’appa¬ 
rentent  à  celles  que  produit  la  S5q)hilis  :  méningite 
chronique  de  la  pie-mère  et  présence  de  nodules 

(2)  PÉHU,  Les  formes  atténuées  du  mongoUsme  infantile 
{Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  février  1923). 

(3)  Babonneix,  Contribution  à  l’étude  anatomique  de 
l’idiotie  mongolienne  {Arch.  méd.  des  fîi/n«ts,  juillet  1909)- 
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d'appareiioe  goiiuneuse,  coniuie  le  montrent  les 
coupes  que  je  vous  projette  et  que  je  dois  à  son 
«îbligeance.  L’importance  même  des  lésions  qu’il 
a  ainsi  constatées  l’amène  à  penser  qu’elles  ont 
pu  déterminer  l’hypoplasie  de  l’écorce  sous- 
jacente  et  par  suite  être  à  l’origine  même  du  pro¬ 
cessus.  Toutefois  ces  lésions  inflammatoires  sont 
loin  d’être  constantes  et,  dans  un  cas  du  pro¬ 
fesseur  Marfan,  MM.  Lherraitte  et  Lemaire  n’ont 
pu  constater  que  l’hypoplasie  de  l’écorce,  qui 
paraît  bien  la  lésion  primitive  et  principale. 

A  ces  altérations  nerveuses  peuvent  d’ailleurs 
s’associer  d’autres  lésions  du  foie,  des  reins,  et 
surtout  des  glandes  endocrines  :  thyroïde,  surré¬ 
nales,  thymus,  hypophyse  (Cozzolino).  MM.  Lher- 
mitte,  Sloboziano  et  Radovici  ont  notamment 
analysé  dans  un  cas  les  lésions  thyroïdiennes  et 
surrénales  ainsi  que  les  lésions  hépatiques  et 
rénales  (i).  Mais  il  est  bien  difficile  de  dire  actuel¬ 
lement  la  signification  de  telles  lésions  qui  sont 
vraisemblablement  assez  inconstantes. 

Seule  doit  donc  être  retenue  Vagênésie  céré¬ 
brale  à  laquelle  s’associent  de  manière  certaine 
niais  inconstante  des  lésions  inflammatoires  revê¬ 
tant  dans  certains  cas  bien  étudiés  (comme  ceux 
de  Babonneix)  l'aspect  des  lésions  syphilitiques. 

Quelles  sont  les  causes  qui  peuvent  amener  cette 
agénésie  cérébrale  et  le  mongolisme  qui  en  découle? 
Il  est  actuellement  très  difficile  de  les  préciser, 
bien  qu’on  puisse  mettre  en  lumière  quelques 
points  nettement  établis. 

1“  L’apparition  du  mongolisme  n'est  pas,  con¬ 
trairement  à  ce  que  l’on  avait  cru  d’abord,  le  fait 
du  climat,  de  la  race,  du  sexe, delà  consanguinité. 
Ce  n’est  pas,  comme  l’avait  pensé  Langdon  Down, 
quand  il  isola  î’affectioir,  une  anomalie  réversive. 
Quels  que  soient  les  arguments  de  certains  anthro¬ 
pologistes  comme  M.  Crookshank,  l’imbécile 
mongolien  est,  comme  le  remarque  M.  Marfan, 
un  anormal,  un  malade  et  chez  lui  l’état  physique 
et  l’état  mental  ne  peuvent  être  dissociés.  Il 
n’existe  pas  d’enfant  faciès  mongolien  qui  soit  , 
intelligent,  ce  qui  serait,  au  moins  parfois,  s’il 
s’agissait  d’une  anomalie  réversive. 

2“  Pour  le  mongolisme  comme  pour  d'autres 
variétés  d’idiotie  on  a  incriminé  les  tares  nerveuses 
des  ascendants  résultant  de  l’alcoolisme,  de  la 
tuberculose.  Leur  rôle,  possible,  n’est  nullement 
démontré.  Ôn  a  surtout  mis  en  relief  la  fatigue 
et  la  maladie  des  parents  au  moment  de  la  concep¬ 
tion.  C’est  ainsi  que  M.  Comby,  M.  Apert  ont  in¬ 
sisté  sur  Vêtat  de  la  mère  fatiguée  par  des  grossesses 
trop  nombreuses  et  trop  rapprochées,  ayant  eu 

(i)  1,HERMITTE,  SLOBOZIANO  et  Hadovici,  Soc.  de  pédiatrie 
de  Paris,  21  juin  1921 
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de  fortes  émotions  avant  ou  jiendant  sa  grossesse 
déjà  âgée,  ayant  atteint  ou  dépassé  trente-cinq 
ans,  épuisée  par  diverses  causes.  Il  est  certain 
que,  chez  les  nombreux  mongoliens  observés  au 
cours  et  après  la  guerre  et  notamment  chez  ceux 
nés  en  iqi8  ou  1919,  il  a  été  fréquent  de  relever 
l’influence  des  fatigues  et  des  émotions  sur  la 
santé  maternèlle.  Semblable  influence  pouvait 
d’ailleurs  être  relevée  parfois  chez  le  père,  telle  la 
statistique  de  Dora  M.  Berry  montrant  que  sur 
50  mongoliens,  37  étaient  nés  de  pères  ayant  pris 
une  part  active  à  la  guerre,  dont  iS  grièvement 
blessés  (2).  Les  faits  que  je  vous  ai  montrés 
témoignent  du  rôle  possible  de  certains  de  ces  fac¬ 
teurs,  notamment  de  l’âge,  de  la  fatigue  et  des 
émotions  de  la  mère,  mais  ils  établissent  aussj 
l’inconstance  de  tels  facteurs. 

3°  Le  rôle  de  la  syphilis  a  été  ici  comme  ailleurs 
souvent  invoqué,  et  M.  Babonneix,  avec  ses  élèves 
Follet  et  Dop,  a  récemment  groupe  tous  les  argu¬ 
ments  en  faveur  de  cet  élément  étiologique  déjà 
mis  en  lumière  par  Sutherland,  Cozzolino  et  d’au¬ 
tres  auteurs  (3).  Comme  le  remarque  M.  Marfan, 
ce  rôle  est  évident  parfois,  mais  il  manque  complè¬ 
tement  dans  d’autres  cas.  S’il  est  possible,  avec 
M.  Dop,  de  réunir  d’assez  nombreux  cas  où  par 
l’étiologie,  l’étude  anatomique,  la  clinique  ou  la 
thérapeutique  on  est  porté  à  admettre  le  rôle  de 
la  syphilis,  il  faut  bien  admettre  qu’il  en  est 
d’autres  où  cet  élément  étiologique  manque  com¬ 
plètement  (c’est  ainsi  que  sur  les  cinq  malades 
que  je  vous  ai  présentés,  un  serd  pouvait  être 
qualifié  d’hérédo-sjqrhilitique).  Au  surplus,  il  est 
bien  difficile  de  comprendre  comment  la  syphilis 
agit,  et  l’explication  que  M.  Dop  donne  du  fades 
mongolien  comme  conséquence  de  la  méningite 
basilaire  reste  fort  hypothétique.  Pour  ma  part, 
si  je  suis  prêt  à  admettre  le  rôle  de  la  syphilis 
dans  certains  cas  de  mongolisme,  je  crois  volon¬ 
tiers  qu’elle  .agit  au  même  titre  que  d’autres 
causes  et  nullement  comme  maladie  spécifique. 
Je  me  hâte  d’ajouter  que  le  seul  fait  de  son  inter¬ 
vention  possible  justifie  l’emploi  du  traitement 
chez  les  mongoliens. 

4“  I/’enquête  étiologique  n’aboutit  pas  qu’à  ces 
quelques  données  forcément  imprécises.  Je  vous 
rappelais  au  début  de  cette  leçon  les  faits  de 
jumeaux  mongoliens.  Ils  permettent  de  préciser 
un  point  important.  Si  le  mongolisme  résultait 
d’une  maladie  intra-utérine  dufœtus.siles causes 

(2)  Dora  M.  Berry,  50  cas  d’imbécillité  mongolienue 
(British  Journal  of  Children’s  Diseuses,  oct.-nov.  1924). 

(3)  Follet,  Étude  étiologique  du  mongolisme.  Rôle  de 
syphilis  héiéditaire  (Thèse  de  Paris,  1922).  —  Dop,  De  l’étii 
logie  dans  l’arriération  mongolienne  (Thèse  deParis,i924). 
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^ssant  pendant  la  grossesse  (émotions,  fatigues, 
maladies  de  la  femme  enceinte)  étaient  détermi¬ 
nantes,  les  deux  jumeaux  présenteraient  l’aspect 
mongolien.  Le  fait  que,  le  plus  souvent,  un  seul 
jumeau  est  touché  (et  qu’il  s’agit  alors  de  grossesse 
bivitelline),  que  dans  les  faits  où  les  deux  sont 
atteints  il  y  a,  dans  la  règle,  gestation  univitel- 
line,  entraîne  comme  conséquence  que  c’est  dès 
la  conception  qu'il  faut  chercher  la  cause  du  mongo¬ 
lisme,  que  c’est  un  état  spécial  du  germe  (sperma¬ 
tozoïde  ou  ovule)  qu’on  doit  incriminer.  C’est  la 
conclusion  à  laquelle  arrivent  Knud  Krabbe, 
Ag.  Mitchell  et  H. -F.  Downing  en  se  basant  sur 
ces  faits  de  jumeaux  mongoliens.  Elle  me  semble 
dominer  toute  la  discussion  pathogénique. 

*3i,  en  effet,  c’est  au  moment  de  la  conception 
que  remonte  le  mongolisme,  il  est  inutile  de  s’at¬ 
tarder  à  discuter  la  fatigue  de  la  mère  pendant  la 
grossesse,  ses  émotions,  ses  maladies.  En  revanche, 
on  comprend  que  la  conception  survenant  après 
des  grossesses  répétées,'  chez  une  femme  âgée 
épuisée,  après  de  fortes  secousses  nerveuses 
puisse,  en  raison  même  de  l’imperfection  de 
l'ovule,  aboutir  au  mongolisme  ;  de  même,  les 
fatigues  et  les  maladies  du  père,  le  choc  de  guerre 
dans  les  observations  auxquelles  j’ai  fait  allusion’ 
l’alcoolisme,  enfin  et  surtout  la  syphilis  peuvent 
altérer  le  spermatozoïde  et  faciliter  la  genèse  du 
mongolisme.  Celui-ci  s’apparenterait  ainsi  à  cer¬ 
taines  manifestations  tératologiques,  à  certaines 
malformations,  mises  aussi  sous  la  dépendance  de 
l’altération  du  germe,  mâle  ou  femelle,  dès  avant 
la.  fécondation. 

Sans  doute,  bien  des  précisions  seraient  encore 
nécessaires,  mais  l’étude  du  mongolisme  amène 
d’ores  et  déjà  à  des  conclusions  pratiquement  assez 
nettes. 

C’est  un  syndrome  caractérisé  par  un 
faciès  particulier,  de  type  asiatique,  associé  à 
l’arriération  intellectuelle. 

Il  est  sous  la  dépendance  d’une  agénésie  céré¬ 
brale  assez  spéciale  commandant  le  retard  de  crois¬ 
sance  et  de  développement  intellectuel,  l’excita¬ 
bilité  anormale  ;  cette  agénésie  cérébrale  est  asso¬ 
ciée  assez  fréquemment  à  des  troubles  endocri¬ 
niens  et  notamment  thyroïdiens.  Un  syndrome 
neuro-gandulaire  est  ainsi  créé. 

Cette  agénésie  et  le  mongolisme  qui  en  est  la 
conséquence  résultent  d’une  altération  du  germe 
(ovule  ou  spermatozoïde)  précédant  la  fécondation 
et  liée  à  une  série  de  causes  :  maladie  des  ascen¬ 
dants  et  notamment  syphilis,  fatigue  nerveuse, 
émotions  répétées  et  marquées,  âge  des  généra¬ 
teurs,  etc.  Cette  altération  semble  d’ailleurs  acci¬ 
dentelle  et  sans  retentissement  sur  les  autres 


grossesses.  Elle  peut  même,  lors  de  grossesse 
bivitelline,  ne  toucher  que  l’rm  des  germes,  l’autre 
permettant  le  développement  régulier  du  second 
enfant. 


Ces  donnés  établies,  quel  doit  être  le  traitement 
du  mongolien?  Il  est  forcémentlimité,  étant  donnée 
l’incurabilité  de  l’affection,  mais  le  médecin  a  un 
rôle  à  jouer  et,  par  l’amélioration  partielle  qu’il 
peut  obtenir,  il  a  sur  la  mère  une  action  réconfor¬ 
tante  certaine.  Les  indications  thérapeutiques 
sont  au  surplus  assez  nettes  et  découlent  de  ce 
que  je  vous  ai  dit  au  cours  de  ces  leçons. 

1“  Il  faut  calmer  l’agitation  et  l'instabilité  de 
l’enfant,  lorsqu’elle  est  marquée,  par  de  petites 
doses  de  gardénal  (i  à  2  centigrammes  pro  die) 
inoffensives  et  agissantes. 

2°  On  peut  utilement  stimuler  la  nutrition  et 
modifier  les  signes  d’hypothyroïdie  associée  par 
l’opothérapie  :  mes  petits  malades  ont  bénéficié 
de  l’opothérapie  thyroïdienne  (à  petites  doses, 

I  à  2  centigrammes  par  jour  selon  tolérance)  alter¬ 
née  par  périodes  avec  l’opothérapie  thymique, 
surrénale  ou  hypophysaire. 

30  L’emploi  parallèle  des  médications  de  la 
croissance  (ergostérine,  vitamines,  phosphore, 
chaux,  etc.)  est  souvent  recommandable, 

4°  La  notion  de  la  syphilis,  comme  cause  po.s- 
sible,  justifie  fréquemment  l’usage  du  mercure  et 
de  l’arsenic  en  cures  alternées  ;  dans  nombre  de 
cas,  même  en  dehors  de  preuves  d’une  étiologie 
spécifique,  la  cure  a  paru  aider  à  l’amélioration. 

Ces  divers  traitements,  parallèlement  employés, 
sont  progressivement  joints  à  la  cure  médico- 
pédagogique  qui  a  son  importance.  Le  mon¬ 
golien,  en  raison  même  de  son  caractère  affec¬ 
tueux,  s'attache  à  ceux  qui  s’occupent  de  lui 
et,  à  mesure  qu’il  grandit,  obéit  assez  volontiers 
à  ceux  qui  s’efforcent  de  '  développer  sa  compré¬ 
hension.  On  obtient  ainsi  assez  pour  encourager  les 
mère.«,  et  le  médecin  est  souvent  frappé'  de  la 
reconnaissance  que  celles-ci  lui  témoignent  pour 
les  progrès,  pourtant  bien  limités,  obtenus  chez 
les  petits  mongoliens  traités.  D’ailleurs,  dès  qu’ils 
ont  passé  les  premières  années,  qu'ils  ont  résisté 
aux  premières  maladies  infectieuses,  il  peut  être 
bon,  surtout  s’il  y  a  plusieurs  enfants  dans  la 
famille,  de  placer  ces  mongoliens  dans  des  maisons 
spéciales,  où  ils  trouvent  des  soins  et  un  milieu 
adaptés  à  leur  état.  Là  encore  ils  font  des  progrès, 
sans  qu’on  puisse  attendre  jamais  une  transfor¬ 
mation.  Dans  nos  milieux  hospitaliers,  où  le  place¬ 
ment  de  tels  enfants  est  long  et  difficile,  il  faut  se 
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rappeler  que,  souvent,  des  soins  prolongés  et  mé- 
tliodiques,  des  conseils  réguliers  donnés  à  la  mère, 
permettent  d'améliorer  snffisamment  l’enfant 
pour  qu’il  puisse  vivre  dans  le  cadre  familial  et 
même  donner  quelque  joie  à  ses  parents.  1,’action 
du  médecin  n’est  ainsi  pas  totalement  inutile. 


LE  PROBLÈME  AMYGDALIEN 


L.  DUFOURMENTEL 

Il  y  a  bien  actuellement  un  problème  amyg- 
dalien  (i).  I^e  Congrès  d’oto-rhino-laryngologie 
qui  vient  de  tenir  ses  assises  à  la  Faculté  de 
médecine  l’a  démontré  en  prenant  comme  sujets 
de  rapport  le  rôle  des  foyers  amygdaliens  dans 
la  genèse  des  infections  générales,  et  l’amygda¬ 
lectomie  totale. 

MM.  Fe  Mée  et  Worms  ont  présenté  un  rapport 
remarqnable  par  sa  conscience  et  sa  documen¬ 
tation  dans  lequel  üs  ont  réuni  un  nombre  consi¬ 
dérable  d’opinions  puisées  en  France  et  à  l’étran¬ 
ger. 

Avec  une  prudence  qui  prouve  leur  esprit 
critique,  les  rapporteurs  se  sont  abstenus  de  toute 
conclusion  personnelle,  se  réservant  ainsi  la  possi¬ 
bilité  d’écouter  sans  partialité  les  débats.  Fa  dis¬ 
cussion  qui  suivit  fut  en  effet  intéressante  et 
passionnée.  On  pent  la  schématiser  par  les  deux 
avis  émis  dès  le- début:  celui  de  M.  Bourgeois,  celui 
de  M.  Moure,  Le  premier,  avec  beaucoup  d’ar¬ 
deur,  exposa  que  l’on  devait  rechercher  dans 
l’amygdale  la  source  de  nombreuses  infections 
diverses.  Il  apporta  à  l’appui  de  sa  thèse  une  série 
d’observations  impressionnantes  et  conclut  que 
le  devoir  des  oto-rhino-laryngologistes  était 
de  constituer  un  «  front  unique  »  pour  entraîner 
avec  eux  tous  les  médecins  dans  cette  conviction 
que  les  foyers  amygdaliens  sont  capables  de  déter¬ 
miner  une  foule  d’infections  à  distance  et  en 
particulier  des  infections  chroniques  portant  sur 
les  reins,  le  tube  digestif  et  ses  annexes,  les  arti¬ 
culations,  etc.  Comme,  en  décharge  de  cette 
accusation  aucun  rôle  utile  n’est  accordé  à  l’amyg¬ 
dale,  sa  snppression  complète  serait  donc  à  recom¬ 
mander  sans  restriction. 

Le  professeur  Moure,  en  quelques  mots  pleins 
de  modération,  fit  un  appel  à  la  prudence,  et, 

(i)  Dans  tout  cet  article  j’emploierai,  suivant  l’usage 
universellement  répandu,  le  mot  d’amygdale  seul  commesyuo- 
nypie  d’amygdale  palatine. 
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acceptant  avec  modestie  le  risque  de  paraître 
retardataire,  affirma  que  toute  sa  vie  de  laryn¬ 
gologiste  lui  avait  appris  que  l’amygdale  est 
en  effet  souvent  conpable,  mais  que  l’état  d’es¬ 
prit  actuel  était  une  exagération  manifeste. 

Fa  question  —  le  problème  amygdalien  —  était 
ainsi  nettement  posée  devant  l’assemblée.  Et 
il  faut  reconnaître  que  les  innombrables  références 
citées  par  les  rapporteurs,  et  l’état  d’esprit  des 
congressistes  en  général  paraissaient  réserver 
à  l’amygdale  une  condamnation  sans  appel. 

Je  n’aipu  m’empêcher  de  prendre  sa  défense. 
Je  partage  entièrement  la  façon  de  penser  du 
professeur  Moure.  Je  sais  qu’elle  est  aussi  celle  du 
professeur  Sebileau.  Je  crois  fermement  que  la 
doctrine  des  foyers  infectieux  amygdaliens,  in¬ 
contestable  en  elle-même,  est,  actuellement  et 
sous  une  poussée  venue  d’Amérique,  considéra¬ 
blement  exagérée;  qu’elle  conduit  à  faire  de  l’amyg¬ 
dalectomie  une  panacée  et  qu’elle  fait  abandonner 
de  plus  en  plus  les  opérations  partielles  au  pro¬ 
fit  des  extirpations  totales. 

Voici,  pour  servir  aux  débats  dans  cette  ques¬ 
tion  actuelle  et  grave,  les  arguments  que  j’ai 
exposés  devant  le  Congrès. 


Est-il  vrai  que  non  seulement  l’amygdale  peut 
être  enlevée  sans  dommage,  mais  qu'elle  est  com¬ 
plètement  inutile  et  qu’il  y  a  intérêt  à  la  suppri¬ 
mer  le  plus  souvent  possible?  Des  diverses  tech¬ 
niques  proposées,  les  plus  appréciées  doivent- 
elles  être  celles  après  lesquelles  la  loge  amygda- 
lienne  paraît  complètement  évidée,  l’opérateur 
ne  se  déclarant  pleinement  satisfait  que  s’il 
a  laissé  à  ce  niveau  une  paroi  parfaitement  lisse, 
dépouillée  de  tout  lobule  amygdalien? 

On  est  arrivé  à  pratiquer  en  Amérique  et  à  com¬ 
mencer  à  répandre  en  France  des  opérations  lon¬ 
gues  et  parfois  graves,  consistant  en  une  dissec¬ 
tion  minutieuse  de  toute  la  loge  amygdalienne, 
opérations  dont  j’ai  vu  moi-même  quelques 
exemples  frappants,  qui  duraient  une  heure  ou 
une  heure  et  demie,  qui  maintenaient  le  sujet  sous 
l’anesthésie  générale  pendant  tout  ce  temps,  qui 
entraînaient  une  hémorragie  abondante,  et  natu¬ 
rellement  un  choc  assez  profond. 

Pourtant  les  amygdalectomies  totales  ne  spnt 
pas  toujours  inoffensives  ;  le  fait  qu’elles  le  soient 
souvent  ne  suffit  pas  à  prouver  l’inutilité  de  l’or¬ 
gane,  pas  plus  qu’une  résection  de  cinq  ou  dix 
centimètres  d’intestin,  la  plupart  du  temps  inof¬ 
fensive,  ne  prouve  l’inutilité  du  segment  enlevé. 
A  la  suite  des  amygdalectomies  totales,  des  trou- 


L.  DUFOÜRMENTEL.  —  LE  PROBLEME  AMYGDALIEN 


199 


blés  plus  ou  moins  graves  ont  été  signalés  : 
sécheresse  continuelle  de  la  gorge,  toux  persis¬ 
tante,  adénopathies  diverses,  bronchites  à  répé¬ 
tition. 

On  lit  dans  le  livre  de  héon-Kindberg  (i)  sur 
les  abcès  du  poumon,  qu’à  la  suite  de  la  multi¬ 
plication  invraisemblable  d’inter\'entions  cura¬ 
tives  ou  préventives  pratiquées  en  Amérique,  on  a 
vu  'e  nombre  d’abcès  du  poumon  croître  dans  des 
proportions  imprévues.  On  a  même  parfois  attri¬ 
bué  à  des  amygdalectomies  totales  chez  le  jeune 
enfant,  des  troubles  du  développement  physique 
et  intellectuel. 

D’autre  part,  sur  ({uoi  se  base-t-on  pour  décré¬ 
ter  que  l’amygdale  n’a  aucun  rôle  physiolo¬ 
gique?  On  admet  depuis  toujours  qu’elle  joue  au 
contraire  un  rôle  de  défense  et  de  protection, 
comme  d’ailleurs  tout  l’ensemble  du  système 
lymphatique.  A  l’état  normal,  il  existe  sur  la 
presque  totalité  du  pharynx  un  revêtement  lym¬ 
phoïde  sur  lequel  viennent  se  déposer  toutes 
les  impuretés  venues  du  dèhors.  D’amygdale 
se  trouve  ainsi,  pour  employer  une  comparaison 
peut-être  vulgaire  mais  frappante,  être  le  tapis- 
brosse  placé  à  l’entrée  des  voies  aéro-diges¬ 
tives  ;  elle  est  normalement  et  inévitablement 
septique  ;  c’est  son  rôle  de  l’être  ;  elle  n’est  d’ail¬ 
leurs  pas  seule  à  l’être,  tout  le  revêtement  bucco- 
pharyngé  l’est  avec  elle.  En  dépouiller  les  muqueu¬ 
ses  pharyngées  est  un  acte  antinaturel  et  illo¬ 
gique,  et  plus  ce  dépouillement  est  étendu  et  com¬ 
plet,  plus  il  est  dangereux. 

Il  e;st  cependant  incontestable  que,  compara¬ 
tivement  aux  autres  parties  du  pharynx,  excep¬ 
tion  faite  toutefois  pour  l’amygdale  pharyngée 
chez  l’enfant  (végétations  adénoïdes)  et,  à  un  de¬ 
gré  moindre,  pour  l’amygdale  linguale,  c’est  au 
niveau  de  l’amygdale  palatine  que  l’on  rencontre 
habituellement  les  foyers  infectieux  macrosco¬ 
piques  les  plus  nets.  Ce  peuvent  être  des  exulcé¬ 
rations  superficielles,  des  œdèmes  de  surface,  des 
concrétions  plus  ou  moins  fétides,  des  tuméfac¬ 
tions  partielles  ou  totales  plus  ou  moins  considé¬ 
rables,  des  amas  intracryptiques  plus  ou  moins 
profonds,  ou  enfin  de  véritables  abcès. 

Il  est  donc  très  vraisemblable  (je  reviendrai 
plus  lom  sur  ce  point)  que  dans  certains  cas  l’in- 
“fection  chronique  exagérée  persistant  dans  ces 
foyers  puisse  entraîner  des  troubles  généraux  ou 
des  déterminations  à  distance. 

Quelle  devra  être  dans  ces  cas  la  conduite  à 
tenir,  et  peut-on  concilier  d’une  part  la  prudence 
qui  conseille,  jusqu’à  preuve  du  contraire,  de  ne 

(i)  MiCHBx  I,éon-Kindbero,  t,es  abcès  du  poumon. 
MasMU  éditeur,  1930.,  p,  9. 


pas  dépouiller  le  pharynx  de  son  revêtement  lym¬ 
phoïde,  et,  d’autre  part,  la  logique  thérapeutique 
qui  impose  l’ablation  des  foyers? 

Cette  conciliation  est  des  plus  simples.  Depuis 
plus  de  trente  ans  l’expérience  des  spécialistes 
l’a  surabondamment  prouvé.  On  peut  enlever 
d’une  façon  suflfisante  les  foyers  amygdaliens  sans 
enlever  totalement  l’amygdale;  on  peut  transfor¬ 
mer  une  loge  amygdalienne  purulente  ou  anor¬ 
malement  infectée  en  une  loge  amygdalienne  nor¬ 
male  (c’est-à-dire  septique),  sans  sacrifier  complè¬ 
tement  l’organe.  On  peut  même  dire  davantage  : 
lorsqu’une  amygdale  est  anormalement  tuméfiée, 
déchiquetée,  infectée,  devenue  ainsi  inutile  et 
dangereuse,  on  peut,  sans  la  sacrifier,  rendre  au 
sujet  une  amygdale  normale,  c’est-à-dire  active, 
jouant  son  rôle  de  défense.  De  moyen,  c’est  Vamyg- 
dalectomie  subtotale. 

Chacun  de  nous  a  des  amygdales,  je  ne  puis  me 
résoudre  à  croire  que  cet  organe  existe  précisé¬ 
ment  pour  être  enlevé,  que  chacun  de  nous  serait 
en  meilleur  état  si  on  le  lui  détruisait  ;  et,  surtout 
chez  l’enfant,  le  simple  bon  sens  commande  d’en¬ 
lever  aussi  complètement  que  possible  ce  qui  est 
infecté,  ce  qui  est  par  conséquent  nuisible  et  à 
plus  forte  raison  inutile,  mais  de  laisser  la  partie 
profonde  de  l’amygdale  que  l’on  retrouve  pour 
ainsi  dire  neuve,  intacte,  active  et  par  conséquent 
utile.  D’amygdalectomie  subtotale,  dont  l’inno¬ 
cuité  a  fait  ses  preuves  depuis  longtemps,  dont 
la  bénignité  opératoire  est  tellement  certaine 
que  depuis  trente  ans  qu’on  la  pratique  à  raison 
de  soixante  par  semaine  dans  le  service  du  pro¬ 
fesseur  Sebileau  à  Dariboisière,  aucun  accident  post¬ 
opératoire  n’a  été  signalé,  cette  amygdalectomie 
subtotale  représente  l’opération  idéale,  logique, 
inoffensive. 

Da  difficulté  semble  d’établir  la  démarcation 
entre  ce  qui  est  mauvais  et  ce  qui  est  bon.  De  là 
est  venue,  peut-être,  l’idée  de  tout  enlever. 
Théoriquement  la  difficulté  est  insumroutable, 
mais  en  pratique  elle  est  très  simple.  Il  suffit  de 
ne  pas  dépouiller  la  paroi  de  la  loge  amygdalienne 
d’y  laisser  un  revêtement  mince,  si  l’on  veut,  mais 
continu  de  tissu  lymphoïde. 

De  point  le  plus  délicat  à  traiter  est  assurément 
le  pôle  supérieur,  siège  habituel  des  poussées 
phlegmoneuses,  et  réserve  des  amas  et  concrétions 
les  plus  difficilement  accessibles. 

^  C’est  ici  que  les  conseils  de  M.  Bourgeois  me 
paraissent  en  tous  points  excellents.  Débrider 
la  paroi  -  antérieure  du  récessus  sus-amygdalien 
par  incision  de  la  commissure,  séparer  ainsi  les 
piliers  et  se  donner  un  accès  large  sur  le  pôle 
supérieur  de  l’amygdale,  enlever  celui-d  aussi 
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complètement  qu’il  sera  nécessaire,  c’est  là  une 
manœuvre  logique,  efficace,  qu'on  ne  saurait 
trop  recommander, 

Par  ailleurs,  l'amygdalectomie  totale  n'est-elle 
jamais  indiquée?  Il  faudrait  ignorer  les  accidents 
locaux  à  répétition  et  en  particulier  les  phlegmons, 
si  pénibles,  et  quelquefois  si  graves  que  j'en  ai 
publié  personnellement  un  cas  mortel  en  colla¬ 
boration  avec  Michel  et  Chabrol  {Paris  médical, 
12  mars  1921)  ;  il  faudrait,  dis-je,  avoir  une  expé¬ 
rience  bien  restreinte  de  la  pathologie  ainygda- 
lienne,  pour  ne  pas  reconnaître  que,  dans  certains 
cas,  une  amygdalectomie  très  complète  est  indis¬ 
pensable,  mais  c'est  avant  tout  chez  l'adulte  et 
en  cas  à’accidents  locaux  récidivants  que  cette 
amygdalectomie  est  indiquée. 

J'ajoute  qu’on  ne  réalise  pour  ainsi  dire  jamais 
une  amygdalectomie  vraiment  totale,  car,  vers 
son  pôle  inférieur,  l’amygdale  se  continuant  sans 
démarcation  précise  avec  les  amas  lymphoïdes 
linguaux,  la  limite  de  l’extirpation  reste  à  ce 
niveau  indécise. 


Reste  la  question  des  rapports  entre  les  foyers 
infectieux  amygdaliens  et  les  infections  générales 
ou  éloignées. 

Un  des  plus  généralement  admis  est  peut-être 
celui  qui  relie  l’infection  chronique  amygdalienne 
à  certaines  néphrites. 

M.  Bourgeois  rappelait  les  études  qu’il  avait 
faites  dans  ce  sens  avec  le  professeur  Castaigne. 
Je  fus  un  des  premiers  mêlé  à  la  question,  car, 
au  début  de  ses  recherches,  M.  Castaigne,  alors 
médecin  de  la  Charité,  m’avait  chargé  d’étudier 
l’état  de  l'amygdale  chez  tous  les  albuminuriques 
dè  son  service.  Je  fis  consciencieusement  cet  exa¬ 
men,  trop  consciencieusement  peut-être,  car  je 
notais  également  l’état  des  amygdales  chez  leS 
malades  non  albuminuriques.  Après  un  certain 
temps,  j’arrivais  à  cette  conclusion  que  les 
amydgales  étaient  aussi  suspectes  chez  les  uns 
que  chez  les  autres.  Je  ne  fournis  à  M.  Castaigne 
aucune  statistique,  car,  en  conscience,  je  ne  Iffi 
aurais  apporté  aucun  document  précis  favorable 
à  sa  thèse.  Il  est  vrai  que  je  me  contentais  de 
l'exâmen  habituel  macroscopique,  mais  je  serais 
bien  curieux  de  savoir  si,  par  des  méthodes  plus 
précises,  on  eût  pu  trouver  quelque  différence. 

Pour  l’instant  je  reste  encore  très  sceptique 
sür  l’étiologie  amygdalienne  des  néphrites. 

Les  rapports  avec  le  rhumatisme  me  paraissent 
aussi  bien  discutables,  Si  quelques  cas  de  guérison 
après  amygdalectomie  frappent  l’esprit,  il  n’en 
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est  pas  nioins  vrai  que  les  échecs  sont  innombra¬ 
bles. 

Un  des  congressistes  ne  citait-il  pas  publique¬ 
ment  son  cas  personnel  où  des  crises  intermittentes 
de  rhumatisme  s'étaient  manifestées  exactement 
de  la  même  façon  après  l’amygdalectomie,  pour¬ 
tant  bien  totale,  qu’il  avait  subie  dans  le  but 
de  les  arrêter  ? 

Il  en  est  de  même  en  ce  qui  concerne  "la  scar¬ 
latine.  A  M.  André  Bloch,  qui  citait  une  obser¬ 
vation  de  quatre  cas  de  scarlatine  dans  une  même 
famille  sur  lesquels  deux  cas  restèrent  bénins 
chez  les  enfants  amygdalectomisés,  tandis  que 
deux  cas  sévères  frappèrent  les  enfants  non  amyg¬ 
dalectomisés,  M.  Barraud  (de  Lausanne)  répon¬ 
dait  en  citant  des  statistiques  très  nombreuses 
de  scarlatine  évoluant  sur  les  enfants  américains 
faisant  leurs  études  dans  les  établissements 
suisses  ;  ces  statistiques  ont  montré  que  la  scar¬ 
latine  était  pour  lé  moins  aussi  grave  chez  les 
enfants  amygdalectomisés. 

J’ai  eu  la  curiosité  d’examiner  les  amygdales 
de  tous  les  sujets  indistinctement  dans  certaines 
agglomérations  d’enfants  (École  dentaire.  Mai¬ 
sons  d’éducation  de  la  Légion  d’honneur,  etc.)  : 
j  ’ai  trouvé  chez  les  mieux  portants  des  amygdales 
macroscopiquement  aussi  mauvaises  que  chez  les 
plus  malades.  De  toutes  ces  observations,  je 
ne  puis,  il  est  vrai,  tirer  que  des  conclusions  néga¬ 
tives,  mais  elles  me  semblent  suffisantes  pour 
prouver  qu’il  faut  être  prudent  avant  d’établir 
un  rapport  de  cause  à  effet  entre  fine  infection 
générale  et  une  infection  amygdalienne,  et  réser¬ 
ver  pour  le  moins  ce  rapport  aux  cas  où  l’amyg¬ 
dale  est  véritablement  anormale..  Il  est  trop 
facile  de  trouver  en  elle  uii  foyer  d’infection,  puis¬ 
que  ce  foyer  d'infection  existe  à  un  degré  quel¬ 
conque  chez  tous  les  sujets,  comme  il  existe 
d’ailleurs  en  tous  les  points  du  tube  digestif  et 
des  voies  respiratoires  supérieures.. 

Les  observations  les  plus  frappantes  apportées 
au  Congrès  d’oto-rhino-laryngologie  où  l’amygdale 
est  l’accusée,  nous  les  avoUs  entendues  stricte¬ 
ment  semblables  aU  Congrès  de  stomatologie  ou 
dans  les  Assemblées  de  dentistes  où  c’étaient 
alors  les  dents  qui  étaient  en  cause. 

On  lira  avec  intérêt  sur  ce  point  la  très  prudente 
communication  du  Dr  M.-P.  Weil  au  Congrès 
de  stomatologie  de  1929  (Manifestations  arti¬ 
culaires  et  infections  focales  :  ReVUe  de  stomatolo¬ 
gie,  Masson  éditeur,  t,  XXXII,  no  5,  mai  1930)- 
Après  avoir  cité  des  observations  très  précises  où 
les  dents,  l’amygdale,  la  peau  sont  tour  à.  tour  en 
cause,  le  Dr  M.-P.  Weil  conclut  avec  sagesse 
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que  l’infection  focale  n’occupe  qu’une  place 
limitée,  quoique  indiscutable.  Il  y  a  loin,heureu- 
ment,  entre  cette  prudence  et  le  mouvement 
américain  en  vertu  duquel  il  y  a  peu  d’année.s  on 
édentait  tous  les  patients  ! 

I/’appendice  n’échappe  pas  à  un  réquisitoire 
analogue,  à  tel  point  qu’un  journal  fait  actuelle¬ 
ment  un  référendum  sur  la  question  de  l’appendi¬ 
cectomie  appliquée  préventiveUrent  à  tous  les 
sujets  !  Il  existe  ainsi  périodiquenient  un  mouve¬ 
ment  d’opinion  qui  met  en  cause  d’une  façon 
exagérée  tel  ou  tel  organe.  Un  des  premiers  en 
France  {Soc.  de  neuroL,  1922),  j’ai  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  les  rapports  existant  entre  certains  états 
inflammatoires  des  sinus  et  les  céphalées  persis¬ 
tantes.  Cette  idée  s’est  trouvée  si  bien  «  dans  l’air  » 
que  les  années  suivantes  virent  un  véritable 
déluge  de  publications  sur  ce  sujet  :  on  en  arriva 
à  voir  partout  des  sinusites  sans  sinusite  !  J’eus 
alors  la  même  impression  d’exagération  qu’au- 
jourd’hui  et  m’abstins  dès  lors  de  toute 
publication  sur  ce  sujet  jusqu’à  l’année  1929^ 
où  je  soumis  à  la  Société  de  neurologie  une  nouvelle 
mise  au  point  de  la  question. 

Pour  illustrer  mon  appel  à  la  prudence  en  ce 
qui  Concerne  l’amygdale,  je  veux  citer  le  cas  d’un 
de  nos  concitoyens  dont  les  succès  en  Amérique 
sont  connus  de  tous.  Malgré  son  triomphe, il  eut, 
il  y  a  quelque  temps,  une  véritable  crise  de  spleen. 
Il  s’en  fut  consulter  un  grand  médecin  d’outre- 
Atlantique,  lui  expliqua  qü’il  se  trouvait  en  mau¬ 
vais  état,  qu’il  dormait  mal,  mangeait  mal,  ne 
trouvait  de  plaisir  à  rien.  Le  praticien  l’examina 
comme  on  sait  le  faire  en  Amérique,  dressa  son 
bilan  intégral  et  conclut  :  «  Ce  sont  vos  amygdales 
qui  vous  infectent.  Vous  ne  guérirez  que  par  une 
amygdalectomie  totale.  » 

Malheureusement  pour  la  doctrine,  l’amygdalec¬ 
tomie  fut  différée.  Cependant,  chaque  jour  qui 
rapprochait  notre  ami  de  sOn  retour  en  France  lui 
ramenait  en  même  temps  la  gaîté,  l’appétit,  le 
sommeil,  et  sa  guérison  fut  complète  au  jour 
de  son  retour. 

Les  curieux  pourront  trouver  dans  l’autobio¬ 
graphie  de  Trotsky  une  histoire  analogue. 

C’est  contre  ces  exagérations  que  j’ai  cru  bon 
de  faire  valoir  les  arguments  qui  précèdent. 
Aussi  bien  que  tout  autre,  je  connais  les  méfaits 
de  l’amygdale;  aussi  bien  que  tout  autre,  je 
connais  l’utilité,  la  nécessité  même  de  la  suppres¬ 
sion  dés  amygdales  anormalement  infectées- 
mais  je  crois  qu’il  faut  réellement  constater  une 
,  infection  anormale,  c’est-à-dire  indiscutable  ma, 
crosoopiquement,  pour  songer  à  en  faire  la  cause 
de  déterminations  à  distance.  Je  crois  qüe  les 


accusations  formulées  au  Congrès  contre  l’amyg¬ 
dale  sont  vraies,Ç'mais  les  conclusions  qu’oh  en 
tire  sont  trop  généralisées,  et  qu’èrt  lëS  divisant 
par  quatre,  on  Se  rapptoeherâit  de  la  vérité;  que 
vouloir  traiter  par  l’amygdalectômiè  tous  les 
malades  qui  souffrent  du  rein,  du  foie,  des  arti¬ 
culations,  —  OU  simplement  du  spleen,  --  est  un 
leurre.  Je  crois  enfin  qüe  la  Suppression  totale 
de  l’amygdale  est  un  acte  le  plus  souvent  illo¬ 
gique  et  néfaste,  tout  au  moins  chez  l’enfant,  et 
n’est  vraiment  justifié  que  pat  la  répétition  et 
la  gravité  dèS  accidents  locaux. 


LA 

PHLÉBITE  POST=OPÉRATOIRE 


Anselme  SCHWARTZ,  J.  FISCH  et  SCHIL 

La  question  de  la  plilébite  post-opératoire  est 
toujours  d’une  brûlante  actualité. 

Dans  une  récente  séance  de  la  Société  de  chi¬ 
rurgie,  M.  Grégoire  a  lu  une  note  sur  la  patholo¬ 
gie  des  phlébites  post-opératoires-,  et,  en  parti¬ 
culier,  sur  le  rôle  joué  par  les  hématoblastes  ; 
ceux-ci,  d’après  quelques  faits  étudiés  par  l’au¬ 
teur,  seraient  augmentés,  non  seulement  après 
l’opération,  comme  cela  a  été  démontré  depuis 
longtemps,  mais  même  avant  l’acte  opératoire, 
créant  ainsi  un  terrain  particulièrement  propice 
à  l’éclosion  de  la  phlébite. 

Nous  voudrions  profiter  de  cette  communica¬ 
tion  pour  exposer  ici  notre  conception  de  la 
plilébite  post-opératoire,  question  que  nous  étu¬ 
dions  depuis  environ  dix  ans. 

Voici,  résumées,  les  conclusions  auxquelles 
nous  sommes  arrivés  :  La  phlébite  post-opératoire 
est  une  affection  d’origine  microbienne  et  le  mi¬ 
crobe  est  un  facteur  nécessaire.  C’est  dire  que  nous 
considérons  les  autres  causes,  avancées  par  di¬ 
vers  auteurs,  à  savoir  la  stase  sanguiîie,  l’hyper- 
coagulabilité  du  sang,  et  l’augmentation  des  pla¬ 
quettes,  comme  de  simples  causes  adjuvantes. 

D’ailleurs,  les'  auteurs  mêmes  qui  défendent 
avec  le  plus  d’énergie  la  théorie  de  l’augmentation 
des  plaquettes  se  voient  obligés  d’admettre,  pour 
expliquer  l’agglutination  de  ces  plaquettes  et 
leur  métamorphose  visqueuse,  point  de  départ 
du  thrombus  blanc,  que  ces  phénomènes  se 
constituent  par  l’intervention  d’un  élément 
supplémentaire,  le  contact  de  ces  plaquettes 
avec  des  particules  issues  de  tissu  contus  ou  sec- 
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tionné,  ou  avec  des  microbes  de  faible  virulence. 

Ces  modifications  du  sang,  augmentation  des 
plaquettes  et  augmentation  de  la  teneur  en  fibri¬ 
nogène,  sont,  au  demeurant,  des  conséquences 
fréquentes  sinon  constantes  de  tout  traumatisme 
opératoire. 

I,e  microbe  est  donc,  pour  nous,  un  facteur 
nécessaire  :  quel  est-il?  d’où  vient-il?  Sauf 
dans  certains  cas  particuliers,  où  la  veine  atteinte 
de  phlébite  est  au  contact  même  d’un  foyer  très 
septique,  il  paraît  à  peu  près  certain  que  le  mi¬ 
crobe  ne  vient  pas  du  foyer  opératoire. 

N’est-ce  pas,  en  effet,  dans  les  opérations  les 
plus  aseptiques,  avec  réunion  parfaite,  que  se 
produisent  ces  phlébites,  à  grande  distance 
d’ailleurs  du  champ  opératoire? 

C’est  un  fait  d’observation  banale,  que  l’hys- 
térectomie  hubtotale  pour  fibrome  est  suivie 
fréquemment  de  phlébite  post-opératoire,  et 
que  celle-ci  est  rare  après  hystérectomie  pour 
salpingite  avec  suppuration  pelvienne. 

Nous  avons  pensé,  depuis  très  longtemps, 
que  les  microbes  de  la  phlébite  post-opératoire 
devaient  venir  le  plus  souvent  de  l’intestin  :  on 
sait  depuis  de  nombreuses  années  que  les  mi¬ 
crobes  de  l’intestin  traversent  avec  la  plus  grande 
facilité  les  parois  de  celui-ci,  et  cela  en  dehors 
même  d’ime  lésion  de  ces  parois. 

Béco  {Archives  de  médecine  expérimentale,  1897, 
et  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  1895)  a  étudié 
la  perméabilité  de  la  paroi  intestinale  vis-à-vis 
des  microbes  intestinaux  et  la  pénétration  de  ces 
microbes  dams  la  circulation  générale  .  Et  l’auteur 
fait  observer  que,  lorsque  des  microbes  partis 
de  l’intestin  arrivent  dans  le  sang  ou  dans  la 
lymphe,  ils  ne  sont  pas  fatalement  détruits  ou 
éliminés,  et  on  peut  admettre  que  des  organes 
qui  se  trouvent  en  infériorité  de  résistance  leur 
donnent  asile  et  permettent  leur  multiplication 
latente. 

D’autres,  et  tout  récemment  encore  l’un 
de  nous  (Fisch,  Revue  de  médecine,  1930),  ont 
tudié  ce  passage  des  microbes  intestinaux  à 
travers  la  paroi. 

M.  Fisch,  en  collaboration  avec  M.  Eegueu, 
a  montré  que  dans  les  états  considérés  comme  nor¬ 
maux,  certains  microorganism'es  pénètrent  dans 
le  sang,  où  ils  sont  atténués,  fragmentés,  et  éli¬ 
minés  ainsi  à  travers  l’appareil  urinaire,  s’ils 
ne  rencontrent  pas  dans  cç  trajet  des  circon¬ 
stances  favorables  à  leur  développement. 

Tous  les  microbes  de  l’intestin,  d’autre  part, 
ne  sont  pas  susceptibles  d’être  rencontrés  dans  la 
circulation  et,  de  là,  éliminés. 

L,e  seul  critérium,  pour  constater  quelles  sont 


28  Février  igsi. 

le.s  espèces  le  plus  souvent  rencontrées  dans  la 
circulation,  c’est  ’l’examen  des  urines. 

Or,  les  multiples  examens  d’imine  pratiqués 
par  Fisch  lui  ont  montré  par  ordre  de  fréquence  : 
le  Bacterium  coli,  l’entérocoque,  le  staphylocoque. 
Ces  microbes,  j’y  insiste,  sont  plus  ou  moins  mo¬ 
difiés  dans  le  sang,  mais  peuvent,  si  les  circons¬ 
tances  s’y  prêtent,  se  fixer  en  un  point  quel¬ 
conque  du  système  circrüatoire  pour  s’}^  multi¬ 
plier. 

Ceci  nous  amène  à  cette  troisième  afiirmation  : 
Le  microbe,  pour  produire  une  phlébite,  doit 
trouver  sur  son  chemin  une  veine  antérieurement 
malade: 

Ea  lésion  veineuse  antérieure  à  l’acte  opéra¬ 
toire  qui  se  complique  de  phlébite,  nous  paraît 
être  un  facteur  nécessaire.  Ceci  explique  peut-être 
deux  données  bien  connues  :  la  phlébite  post¬ 
opératoire  ne  se  voit  presque  jamais  chez  les 
enfants  et  presque  jamais  au  membre  supé¬ 
rieur  ni  au  cou. 

Voici  une  observation  qui  montre  bien  l’im¬ 
portance  de  cette  lésion  veineuse  prédisposante  : 
on  opère  un  malade  de  hernie  inguinale  droite  ; 
celle-ci  était  étranglée  pendant  deux  heures  et 
s’était  réduite  spontanément  dans  un  bain  chaud. 
Opération  trois  jours  après. 

Ee  malade  nous  montre  des  jambes  extrême¬ 
ment  variqueuses,  vraiment  énormes,  pour  les¬ 
quelles  il  a  été  réformé. 

Deux  jours  après  l’intervention,  douleur  dans 
les  deux  mollets  et  dans  les  deux  régions  poplitées, 
et, rapidement,  la  phlébite  s’installeenmême  temps 
des  deux  côtés. 

Cette  observation  est  un  appui  scientifique 
en  faveur  de  notre  thèse,  car  si  elle  nous  fait 
constater  la  présence  de  varices,  cause  prédis¬ 
posante  et  nécessaire  pour  la  localisation  du 
microbe,  elle  nous  apporte  une  démonstration 
de  la  présence  ef  de  l’origine  du  microbe  cause  de 
cette  phlébite  :  en  effet,  il  s’agit,  dans  le  cas  ob- 
sèrvé,  d’ime  anse  intestinale  herniée  (étranglée). 
Blanc,  en  1896,  dans  sa  thèse  soutenue  à  Mont¬ 
pellier,  étudie  le  passage  des  microbes  à  travers 
les  parois  de  l’intestin  hernié  ;  avant  lui,  Amd, 
après  avoir  introduit  des  cultures  microbiennes 
dans  le  tube  digestif  de  lapins,  provoque  la  cons- 
triction  d’une  anse  intestinale  au  moyen  d’une 
bande  élastique  et  constate  le  passage  des  mi¬ 
crobes  à  travers  la  paroi  intestinale  dès  qu’il 
observe  une  stase  sanguine  dans  la  paroi  de  l’anse 
étranglée. 

Multanowski,  dans  sa  thèse  (Saint-Pétersbourg, 
1895),  montre  qu’un  arrêt  de  cinq  ou  six  heures 
de  la  ^circulation  du  contenu  intestinal  suffit 
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pour  rendre  la  paroi  perméable  aux  microbes, 
et  le  même  pbénomèije  peut  s’observer  dans  le 
cas  de  distension  considérable  par  les  gaz  et  aussi 
par  l’irritation  des  parois  intestinales. 

D’après  les  expériences  de  Makletzow,-  le  seul 
trouble  de  nutrition  de  la  paroi,  tel  qu’on  l’ob¬ 
tient  par  la  ligature  des  vaisseaux  mésentérique.s, 
suffit  pour  rendre  cette  paroi  perméable. 

Cela  nous  exidique  la  présence  des  microbes 
dont  le  passage  a  été  favorisé  par  l’étrangle- 
ment  de  la  hernie  et  leur  localisation  ultérieure 
dans  les  grosses  veines  variqueuses  dont  nous 
avons  constaté  la  présence  dans  l’observation 
citée. 

Cette  possibilité  du  passage  des  microbes  in¬ 
testinaux  est  encore  plus  fréquente  dans  les  cas 
d’hystérectomies  pour  fibromes. 

Convaincu  de  l’existence  fréquente  de  cette 
lésion  veineuse  prédisposante  et  de  son  impor¬ 
tance  dans  la  pathogénie  de  la  phlébite  post¬ 
opératoire,  nous  avons  fait  examiner  systémati¬ 
quement  les  pédicules  utérins  après  toutes  les 
hystérectomies.  D'examen  a  porté  sur  53  pédicules 
utérins,  dont  30  pour  fibromes  et  23  pour  lésions 
diverses  (annexites,  tumeurs  de  l’ovaire,  etc.) 
{Paris  médical,  juin  1927). 

Or,  U  résulte  de  ces  examens  que,  dans  les  deux 
tiers  des  cas,  quand  il  s’agit  de  fibromes,  on  ob¬ 
serve  une  endophlébite  des  veines  utérines, 
alors  que  la  proportion  est  réduite  au  sixième  lors¬ 
qu’il  s’agit  de  salpingite  ou  d’autres  affections. 

Quatre  fois,  sur  ces  53  cas,  une  phlébite  est 
venue  •  compliquer  les  suites  opératoires  :  trois 
fois  il  s’agissait  de  fibromes,  une  fois  de  sclérose 
utérine.  Dans  les  4  cas,  les  pédicules  utérins  pré¬ 
sentaient  de  l’endophlébite. 

Nous  n’avons  pas  constaté  un  seul  cas  de  phlé¬ 
bite  après  les  autres  opératioi;s  gynécologiques 
de  cette  série.  Il  est  donc  permis  de  penser  que 
la  fréquence  des  phlébites  post-opératoires  après 
hystérectomie  pour  fibrome  s’explique  par  l’exis¬ 
tence  de  cette  endophlébite  post-opératoire. 

Nous  pourrions  ajouter  que,  chez  deux  malades 
opérées,  l’une  pour  fibrome  et  l’autre  pour  appen¬ 
dicite  chronique,  et  qui  avaient  l’mie  et  l’autre 
une  veine  saphène  extrêmement  flexueuse  et 
dilatée,  il  se  produisit  une  phlébite  variqueuse  de 
ce  segment  de  la  veine. 

Nous  arrivons  donc  à  la  conclusion  suivante  : 
pour  qu’une  phlébite  post-opératoire  se  produise, 
il  faut  d'abord  qu’un  microbe  circulant,  parti 
presque  toujours  du  tube  digestif,  vienne  s’arrê¬ 
ter  en  un  point  d’une  veine  antérieurement 
malade.  A  la  faveur  des  causes  adjuvantes  pré¬ 
cédemment  signalées,  et  eu  particulier  l’augmen¬ 


tation  des  plaquettes  et  l’augmentation  du  fibrir 
nogène,  la  phlébite  se  constitue. 

Notons  enfin  que,  parmi  les  microbes  incrimi¬ 
nés, se  trouve  le  staphylocoque  ;  or  celui-ci  possède, 
à  un  très  haut  degré,  le  pouvoir  de  précipiter 
le  fibrinogène  et  de  faire  coaguler  même  des 
milieux  additionné.s  de  substances  anticoagu¬ 
lantes. 

Pour  prouver  scientifiquement  de  telles  conclu¬ 
sions,  il  faudrait  d’une  part  trouver  le  microbe 
dans  le  caillot,  d’autre  part,  réussir  à  empêcher 
la  phlébite  par  une  thérapeutique  spécifique. 

Rosenow,  en  1914,  trouva  dans  un  thrombus 
de  la  veine  porte  un  diplocoque  de  faible  viru¬ 
lence  qui,  injecté  à  des  animaux,  s’était  montré 
capable  de  provoquer  la  formation  de  thrombi. 

Une  série  de  cas  d’embolies  pulmonaires  étant 
survenue  à  la  clinique  Mayo,  l’auteur  a  repris  ses 
recherches.  Les  autopsies  étant  pratiquées  très 
rapidement,  souvent  quelques  heures  après  la 
mort,  il  examina  le  sang  du  cœur,  l’embolus, 
le  thrombus  originel,  des  fragments  de  rate  et  de 
foie. 

Dans  6  cas  examinés,  l’auteur  trouva  un  di¬ 
plocoque  à  l’état  de  pureté  dans  4  cas,  et  deux 
fois  associé  à  du  staphylocoque  ou  à  du  coli. 

Enfin,  Rosenow  a  examiné  microscopiquement 
26  thrombi  ayant  détenniné  des  embolies  pul¬ 
monaires  et  qu’il  avait  conservés  dans  du  for¬ 
mol  depuis  un  an.  Dans  24  cas,  il  trouva  des 
germes  ayant  l’aspect  du  diplocoque. 

Ces  faits  sont  très  impressionnants  et  méritent 
de  nouvelles  études,  mais  ils  viennent  à  l’appui 
de  notre  thèse. 

Si  notre  manière  de  voir  est  juste,  on  doit, 
par  la  vaccination,  pouvoir  lutter  contre  cette 
terrible  coinplication.  , 

M.  Fisch,  se  basant  sur  le  fait  que  les  espèces 
microbiemies  qui  traversaient  les  parois  intes¬ 
tinales  étaient,  par  ordre  de  fréquence,  le  Bacterium 
coli,  l’entérocoque  et  le  staphylocoque,  a  préparé 
un  vaccin  contenant  ces  espèces  dans  la  propor¬ 
tion  observée,  tant  dans  le  nombre  des  corps  mi¬ 
crobiens  que  dans  leurs  sécrétions. 

C’est  ce  vaccin  que  nous  employons  depuis 
deux  ans,  et  voici  les  quelques  résultats  que 
nous  avons  obtenus. 

Nous  avons  employé  ce  vaccin  jusqu’à  présent 
dans  les  cas  d’opérations  abdominales  suscep¬ 
tibles  d’être  suivies  de  phlébite  et  surtout  dans 
les  cas  de  fibromes. 

Nous  avons  vacciné  dans  certains  cas  d’appen¬ 
dicite,  lorsque  le  malade  présentait  de  l’entéro¬ 
colite  manifeste  ou  qu’il  avait  eu  des  accidents 
de  coli  bacillose  antérieurs,  nous  avons  prati- 
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qué  ainsi  8o  opérations,  mais  noue  ne  voulons 
envisager  ici  que  les  fibromes. 

Nous  avons  opéré,  après  vaccination,  38  fi¬ 
bromes. 

Dans  un  seul  cas,  auquel  nous  faisons  allusion 
précédemment,  concernant  une  femme  dont  les 
sinuosités  de  la  saphène  se  dessinaient  sous  les 
téguments  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse,  il 
se  produisit  une  phlébite  variqueuse  de  ce  segment 
de  saphène  ;  nous  disons  bien  une  phlébite  vari¬ 
queuse,  avec  périphlébite,  qui  guérit  en  deux  à 
trois  semaines  sans  immobilisation,  qui  ne  s’accom¬ 
pagna  pas  d’œdème  et  ne  laissa  pas  la  moindre 
séquelle. 

Par  contre,  un  seul  fibrome  fut  opéré  sans  être 
vacciné,  et  la  malade  fut  emportée  par  une  em¬ 
bolie. 

Ces  faits  ne  sont  certes  pas  suffisants  pour 
entraîner  la  conviction  ;  mais  si  l’on  veut  bien  se 
rappeler  la  fréquence  croissante  des  phlébites 
après  hystérectomie  pour  fibrome,  15  p.  100 
d’après  Ducuing,  qui  a  écrit  sur  ce  sujet  un  livre 
de  tout  premier  ordre,  10,8  p.  100  en  1930  dans 
le  service  du  Jean-Douis  Faure,  8  à  10  p.  100 
d’après  la  dernière  statistique  de  l’un  de  nous 
(Schwartz),  on  comprendra  que  nous  trouvions, 
dans  ces  faits,  un  encouragement. 

Pour  terminer,  nous  voulons  dire  ceci  :  Nous 
pensons  que,  bien  souvent,  la  phlébite-  puerpé¬ 
rale  a  la  même  origine  que  la  phlébite  post-opé¬ 
ratoire,  sauf,  bien  entendu,  la  phlébite  qui  accom¬ 
pagne  la  septicémie  puerpérale,  comme  c’est  le 
cas  dans  les  observations  rapportées  par  Widal 
dans  sa  thèse.  M.  De  Dorier  nous  a  autorisé  à 
citer  un  cas  de  son  service  :  femme  ayant  eu  une 
phlébite  suppurée  dans  laquelle  011  a  trouvé 
le  Bacterium  coli  à  l’état  de  pureté. 

En  tout  cas,  fait  important,  les  modifications 
sanguines  favorables  au  développement  de 
thrombi,  l’augmentation  du  nombre  des  pla¬ 
quettes,  et  la  teneur  élevée  en  fibrinogène,  se 
retrouvent  au  cours  de  la  grossesse. 

Par  contre,  nous  ne  saurions  dire  si  nos  con¬ 
clusions  peuvent  s’appliquer  aux  phlébites  qui 
surviennent  en  période  d’épidémie  de  grippe, car, 
dans  ce  cas,  il  ne  s’agit  plus  de  microbes  rencontrés 
habituellement  à  l’état  latent  dans  l’intestin. 


2S  Fcvriw  1931. 

PÉRICARDITE 
AVEC  ÉPANCHEMENT 


IVI.  CHAVIGNY 

Médecin  général  de  l'Armée, 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg. 

Ce  qui  domine  toute  l’histoire  clinique  de  la 
péricardite  avec  épanchement,  c’est  la  difficulté 
du  diagnostic,  non  pas  seulement  du  diagnostic 
différentiel.  Dans  bien  des  cas,  rien,  absolument 
rien,  ne  permet  de  supposer  qu’il  s’agisse  d’une 
lésion  quelconque  du  péricarde.  Comme  l'a  fort 
bien  dit  Detulle,  dans  son  travail  sur  les  péricar¬ 
dites  latentes,  il  faut  souligner  la  valeur  bien  spé¬ 
ciale  du  mot  «latent  »  qui,  «  dans  ce  cas,  n’est  nulle¬ 
ment  synonyme  de  mal  observe:  latent  veut  très 
nettement  dire  que  le  diagnostic  était  dificile  ou 
impossible.  t> 

Jaccoud  exprimait  la  même  idée  sous  une  autre 
forme,  en  s’occupant  spécialement  de  la  péricar¬ 
dite  tuberculeuse  :  Si  vous  comptez  sur  des  symp¬ 
tômes  évidents,  neuf  fois  sur  dix,  vous  méconnaîtrez 
la  maladie. 

Comme,  le  plus  souvent,  l’épanchement  péricar¬ 
dique  est  un  épanchement  postérieur,  la  difiiculté 
du  diagnostic  n’en  est  que  plus  grande  et,  à  ce 
propos,  Cassaet,  au  début  de  son  livre  sur  la  péri¬ 
cardite  postérieure,  rappelait  la  phrasedeDaennec  ; 

«  J’ai  vu  quelquefois  deviner  des  péricardites,  j’en 
ai  deviné  moi-même,  mais  'je  n’en  ai  jamais  vu 
diagnostiquer.  » 

Surtout,  ce  qui  achève  d'égarer  les  cliniciens^ 
c’est  que  les  signes  indiqués  par  les  ouvrages 
classiques  sont  le  plus  souvent  inexacts,  pour 
ne  pas  dire  complètement  erronés.  Nous  avons  eu 
précédemment  occasion  d’étudier  cette  question, 
assez  en  détail,  dans  un  travail  déjà  ancien  (i). 

Un  cas  récent  est  venu  nous  montrer,  une  fois 
de  plus,  comment  la  péricardite  avec  un  gros 
épanchement  peut  demeurer  complètement  igno¬ 
rée  du  clinicien,  même  de  celui  qui  suit  son  malade 
de  très  près  : 

Un  homme  de  vingt  ans  tente  de  se  suicider 
le  II  décembre  1930,  en  se  tirant  un  coup  de  ré- 
volver  un  peu  à  droite  du  stemûm,  au  niveau 
du  quatrième  espace  intercostal. 

Da  balle  est  retrouvée  dans  la  région  de  l’omo¬ 
plate  droite,  sous  la  peau.  Elle  a  eu  un  trajet  net¬ 
tement  antéro-postérieur. 

A  la  date  du  24  décembre,  une  radioscopie  in 
dique  qu’il  existe  un  voile  uniforme  sur  tout( 

(i)  Jacob  et  Chavignv,  La  péricardite  tuberculeuse 
son  traitement  (Revue  de  nMedne,  1911,  p.  Siî)- 
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l'étendue  du  poumon  droit.  En  ce  qui  concerne 
le  cœur,  la  note  radioscopique  porte  la  mention  : 
sans  particularités. 

Ee  diagnostic  porté  est  celui  d’hémothorax 
droit  traumatique, puis,  la  température  présentant 
des  oscillations  irrégulières  et  persistantes,  on 
conclut  à  un  hémothorax  supjniré.  Une  ponction 
confirme  ce  diagnostic.  Ee  4  janvier,  l’opération 
de  l’empyème  e.st  pratiquée.  On  évacue  une  grande 
quantité  de  pus  putride. 

Ees  jours  suivants,  l’écoulement  du  pus  se  fait 
bien,  la  température  tombe  et  l’état  général  est 
satisfaisant. 

Ee  12  janvier,  le  malade  fait  brusquement  une 
élévation  thermique  à  40°,!. 

Une  auscultation  minutieuse  décèle  l’existence 
d’un  frottement  très  fort  et  très  net  au  niveau 
de  l’aire  cardiaque.  Ees  bruits'  du  cœur  ne  sont 
nullement  assourdis  ;  les  battements  de  la  pointe 
sont  aisément  perçus  sous  le  doigt.  On  conclut 
à  une  péricardite  sèche  ;  on  établit  le  traitement 
classique  en  ce  cas,  vessie  de  glace  et  toniques 
cardiaques. 

Ee  13  janvier,  le  malade  fait  subitement 
une  crise  d’insuffisance  cardiaque  et  meurt  dans 
la  soirée. 

A  l’autopsie,  le  fait  capital  est  la  découverte 
d’un  épanchement  péricardique  de  800  grammes 
environ. 

Ee  médecin  qui  avait  suivi  ce  malade  assistait 
à  l’autopsie.  Il  n’a  pu  s’empêcher  de  s’exclamer  : 
«  Et  cependant  le  cœur  était  contre  la  paroi  ! 
Tous  les  signes  cliniques  l’affirmaient  ;  rien  ne  me 
permettait  de  conclure  à  une  péricardite  avec 
épanchement.  » 

Presque  nombreuse  déjà,  une  série  de  cas  de 
cette  sorte  m’autorisait  à  dire,  avec  une  certaine 
expérience,  que  la  description  faite  par  la  plupart 
de  nos  classiques  actuels  conduit,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’épanchement  péricardique,  à  une  erreur 
à  peu  près  fatale  de  diagnostic  :  Ees  signes  décrits 
sont  déduits  logiquement  :  ils  ont  l’inconvénient 
de  ne  guère  correspondre  à  la  réalité  clinique. 

En  1893,  j’avais  eu  occasion  de  découvrir  à 
l’autopsie  un  épanchement  péricardique  de  deux 
litres  chez  un  sujet  chez  lequel  le  diagnostic  avait 
été  totalement  méconnu.  Tous  les  signes  dits  clas¬ 
siques  manquaient. 

Un  seul  symptôme  aurait  dû  attirer  mon  atten¬ 
tion  :  l’existence  du  pouls  paradoxal.  Mais  alors 
je  n’en  connaisaiss  pas  la  signification. 

Dans  un  deuxième  cas,  celui  que  j’ai  observé 
avec  Jacob  en  1910,  le  pouls  paradoxal  existait, 
tandis  que  les  signes  d’auscultation  et  de  per¬ 
cussion  manquaient .  Ea  radioscopie  confirma  le  dia¬ 


gnostic,  mais  ne  le  fit  pas,  puisque  notre  opinion 
s’était  faite,  basée  sur  les  signes  généraux,  sur 
la  dyspnée  et  sur  l’absence  des  signes  classiques 
d’auscultation. 

E’intervention  chirurgicale  fut  suivie  d’un  suc¬ 
cès  complet. 

Mêmes  données  cliniques  et  même  succès 
dans  les  cas  suivis  et  opérés  une  fois  avec  Tou- 
berf  (i)  et  une  autre  fois  avec  Sencert  (2). 

J’ai  encore  eu  l’occasion  d’examiner  èt  dia¬ 
gnostiquer  un  épanchement  péricardique,  en  1917, 
chez  un  individu  qui  avait  tenté  de  se  suicider 
en  avalant  des  épingles  anglaises  ouvertes. 

Ea  pointe  de  l’une  de  ces  épingles  avait  traversé 
l’œsophage  et  inoculé  le  péricarde.  Mais  ce 
malade  me  fut  montré  trop  tard,  quelques  instants 
seulement  avant  sa  mort.  - 

Cet  ensemble  de  cas,  y  compris  particulière¬ 
ment  la  découverte  d’autopsie  faite  ces  jours 
derniers,  me  confirme  dans  cette  notion  qui  a  pour 
moi  la  valeur  d’une  chose  très  sûre  :  le  diagnos¬ 
tic  de  l’épanchement  péricardique  est  chose  diffi¬ 
cile.  Mais  surtout,  les  symptômes  décrits  comme 
classiques  sont  trompeurs,  foncièrement  inexacts  ; 
Is  conduisent  à  méconnaître  même  l’hypothèse 
du  diagnostic  ;  par  conséquent,  ils  n’engagent 
pas  le  clinicien  à  recourir  à  la  radioscopie  qui  lui 
donnerait  une  confirmation  nette. 

Dans  aucun  des  cinq  cas  ci-dessus  relatés,  il 
n’y  avait  ni  éloignement  des  bruits  du  cœur,  ni 
absence  de  choc  de  la  pointe.  Dans  les  cas  où  la 
percussion  du  cœur  a  été  faite,  il  n’y  avait  pas 
d’augmentation  de  la  matité  de  l’aire  cardiaque. 

Quant  à  la  valeur  de  l’encoche  de  Sibson,  Cas- 
saet  en  a  fait  bonne  justice. 

Ce  qui,  cliniquement,  doit  toujours  mettre  le 
clinicien  en  éveil,  c’est  le  pouls  paradoxal.  Ce 
n’est  pas,  assurément,  un  signe  formel  ;  je  ne  me 
charge  pas  d’en  expliquer  le  mécanisme,  mais  je 
sais  bien  qu’en  plusieurs  cas,  il  m’a  conduit  au 
diagnostic  et  a  permis  d’obtenir  du  chirurgien 
une  intervention  qui  a  sauvé  le  malade. 

Soupçonner  cliniquement  le  diagnostic,  tout  au 
moins  assez  pour  faire  intervenir  la  radioscopie 
qui  fournit  presque  toujours  une  confirmation 
indiscutable,  c’e.st  le  premier  acte,  l’essentiel. 
Quant  au  traitement,  les  chirurgiens  qui  ont 
opéré  les  cas  relatés  ci-dessus  ont  été  d’accord  pour 
dire  :  Inutile  de  faire  des  ponctions  exploratrices 
et  prétendues  évacuatrices.  Ces  ponctions  sont 
inutiles  parce  que,  le  plus  souvent,  elles  ne  four¬ 
niront  rien.  Elles  peuvent  être  dangereuses,  comme 

(1)  ÏOUBERT  et  Chaviony,  Lyon  médical,  1912. 

(2)  Chaviony  et  Sencert,  Revue  médicale  de  l’Est, 
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on  en  a  publié  dîs  ex2mplss.  Comme  il  faudra  en 
arriver  à  la  péricardotomie,  mieux  vaut  décider 
celle-ci  d'emblée.  Seule  la  péricardotomie  est 
curative.  Les  trois  cas  chirurgicalement  traités 
ont  été  trois  succès  complets. 

Le  devoir  du  médecin  est  de  diagnostiquer  la 
péricardite  avec  épanchement  de  façon  aussi 
précoce  que  possible,  pour  l’aiguiUcr  vers  le  trai¬ 
tement  chirurgical. 

Il  n’y  arrivera  qu’en  sachant  se  défendre  contre 
l’impression  trompeuse  de  signes  qui  lui  font 
croire  à  l’absence  d’épanchement. 

La  loi  des  séries  cliniques  m’a  apporté  un 
deuxième  cas  presque  identique  au  précédent, 
alors  que  le  présent  article  était  à  l’impression. 

Dans  la  nuit  du  24  au  25  janvier,  au  cours  d’une 
rixe  après  boire,  un  sujet  âgé  de  trente  et  un  ans 
reçoit  un  coup  de  couteau  dans  le  troisième  espace, 
intercostal  gauche,  vers  le  point  d’articulation 
du  cartilage  avec  la  côte.  Par  cette  plaie,  large 
d’un  centimètre  et  demi,  du  sang  s’écoule  eu 
abondance  et  l’état  du  blessé  devient  presque 
immédiatement  grave.  Il  est  apporté  d’urgence 
à  l’hôpital  où  l’on  constate  les  signes  d’un  hémo¬ 
thorax  gauche  assez  abondant  déjà,  estimé  à 
plus  d’un  iltre. 

En  raison  de  la  gravité  du  cas,  une  intervention 
chirurgicale  est  tentée  aussitôt.  wn  volet 
thoracique  allant  de  la  deuxième  à  la  cinquième 
côte,  on  aborde  la  languette  pulmonaire  qui 
recouvre  en  partie  la  portion  supérieure  du  péri¬ 
carde.  Cette  languette  pulmonaire,  transpercée 
de  part  en  part  par  le  coup  de  couteau,  laisse 
échapper  du  sang  et  de  l’air.  Il  en  est  fait  la  suture. 
On  évacue  environ  trois  quarts  de  litre  de  sang 
qui  se  trouve  dans  la  plèvre  gauche.  L’inspection 
du  péricarde  ne  permet  de  constater  l’existence 
d’aucune  plaie  à  sa  surface  ;  aucun  signe  d'épan¬ 
chement  péricardique  n’est  noté. 

On  arrive  à  regonfler  le  poumon  par  l’appareil 
à  surpression,  puis  on  referme  la  plaie.  L’état 
du  blessé  reste  très  précaire,  malgré  les  diverses 
médications  employées.  A  aucun  moment,  jusqu’à 
à  l’instant  de  la  mort,  il  n’est  noté  aucun  signe 
d’épanchement  péricardique. 

La  mort  survient  dans  la  soirée  du  28  janvier 
c’est-à-dire  au  quatrième  jopr,  par  défaillance 
cardiaque  et  dyspnée  extrême. 

A  l’autopsie,  on  trouve  environ  trois  quarts  de 
litre  de  sang  vers  la  base  de  la  plèvre  gauche.  La 
suture  pulmonaire  a  bien  tenu,  et  par  sa  partie 
postérieure  la  languette  pulmonaire  est  devenue 
adhérente  à  la  portion  sous-jacente  du  péricarde. 

En  détachant  alors  avec  précaution  ces  adhé¬ 
rences,  on  s’aperçoit  qu’ü  existe  tm  peu  profon- 
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dément  déjà,  vers  la  face  presque  latérale  du 
péricarde,  une  plaie  perforante  de  celui-ci,  longue 
d’un  centimètre.  Dans  le  péricarde,  un  demi-litre 
au  moins  de  liquide  franchement  purulent,  et  les 
deux  feuillets  de  la  séreuse  sont  doublés  par  des 
fausses  membranes  dont  l’aspect  est  en  langue 
de  chat. 

Dans  ce  cas  comme  dans  le  précédent,  rien 
n’était  venu  appeler  l’attention  du ,  clinicien  sur 
l’existence  d’un  épanchement  péricardique.  L’exa¬ 
men  radioscopique  n’a  pas  été  fait  parce  que  rien 
n’était  venu  en  indiquer  soit  l’utilité,  soit  la  né¬ 
cessité.  La  gravité  extrême  de  l’état  du  blessé, 
aussitôt  après  l’intervention,  explique  aussi 
pourquoi  l’examen  radioscopique  systématique 
n’a  pas  été  fait. 

C’est  bien  encore  un  cas  qui  vient  affirmer, 
une  fois  de  plus,  combien  la  présence  de  liquide 
dans  le  péricarde  est  difficile  à  diagnostiquer, 
et  ce  cas  vient  confirmer  celui  qui  avait  été  pré¬ 
senté  dans  la  première  partie  de  cet  article. 
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L’hypertsnsion  veineuse. 

L'étude  de  la  tension  veineuse  est  une  méthode  imppr» 
tante  à  la  portée  de  tous  les  cliniciens  et  qui  permet 
d’obtenir  des  renseignernents  intéressants  sur  l’état  de  la 
circulation  de  retour.  Dans  la  Chroniqua  medica  Mexicana 
(i«r  juillet  1930),  Juan  Cari,os  PnA  expose  les  résultats 
obtenus  dans  ses  travaux  sur  la  tension  veineuse  pour 
suivis  d’après  les  règles  posées  par  Maurice  Vülarçt  et  ses 
élèves  : 

1°  L’hypertension  veineuse  peut  être  latente  ou 
paroxystique,  localisée  ou  généralisée. 

2°  L’hypertension  latente  et  secondaire  est  un  signe 
•mportunt  et  parfois  le  premier  signe  d’une  décompensa¬ 
tion  cardiaque. 

30  L’hypertension  veineuse  et  paroxystique  survient 
chez  les  tuberculeux  et  a  une  grande  valeur  comme  signe 
précurseur  d’une  hémoptysie. 

40  L'hypertension  veineuse  localisée  peut  être  un 
élément  de  valeur  diagnostique  importante  pour  découvrir 
les  causes  parfois  cachées  de  compression,  çomiue  dans 
les  côtes  cervicales. 

5°  Lorsqu'elle  est  généralisée  et  correspond  à  un 
déséquilibre  circulatoire,  elle  constitue  un  élément  de 
pronostic  important,  permettant  pr^qpe  tqujqurs 
d’affirmer  que  si  elle  revient  à  la  normale  par  le  traite¬ 
ment.  l’évolution  de  la  maladie  sera  favorable  ;  au 
contraire,  si  malgré  le  traitement  l'hypertension  veineuse 
reste  irréductible,  le  pronostic  doit  être  considéré  comme 
fatal. 
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L’anesth&sie  à  l’aloool  éthylique  par  voie 
intraveineuse  ;  étude  comparative  avec 
l’anesthésie  par  le  chloroforme,  !e  balso- 
forme  et  la  cocaïne. 

Toutes  les  substances  anesthésiques  actuellement 
connues  sont  plus  ou  moins  nocives  à  l’organisme,  suscep¬ 
tibles  d’amener  des  lésions  hépatiques  et  rénales  tempo¬ 
raires  ou  définitives.  On  a  cependant,  ces  dernières 
années,  cherché  à  réduire  la  toxicité  des  anesthésiques 
en  diminuant  leur  concentration.  En  abaissant  à  25  p.  100 
la  concentration  des  mélanges  anesthésiques  ou  a  pu 
diminuer  la  toxicité  sans  nuire  à  l’effet  anesthésique 
Cavai,DON  Sai,omonca  {Revue  «  Pasteur  »  de  Mexico' 
avril  1930)  rapporte  les  résultats  obtenus  dans  ii  cas 
d’anesthésie  à  l’alcool  éthylique  par  voie  intraveineuse 
et  compare  la  toxicité  de  ce  produit  avec  celle  du  chloro¬ 
forme,  du  balsoforme  et  de  la  cocaïne. 

E’auteur  utilise  une  concentration  de  25  p.  100  ;  la 
quantité  d’alcool  à  injecter  correspond  à  3  centimètres 
cubes  par  kilogramme  de  poids  du  malade. 

E’injection  provoque  une  douleur  plus  ou  moius 
intense  au  niveau  de  la  veine  :  trois  à  quatre  minutes 
après,  la  somnolence  apparaît  suivie  parfois  d’une  légère 
période  d’excitation.  T’anesthésie  survient  lorsque  les 
trois  quarts  de  la  solution  ont  été  injectés  :  le  faciès  est 
calme,  les  lèvres  et  les  lobules  des  oreilles  sont  rosés, 
la  respiration  est  lente  et  superficielle,  la  tension  arté¬ 
rielle  et  le  pouls  restent  sans  changements  appréciablesi 
les  urines  sont  claires  et  plus  abondantes  ;  au  cours  des 
laparotomies,  le  silence  abdominal  est  absolu.  Ta  perte 
de^ connaissance  se  prolonge  pendant  trois  à  six  heures. 
Tes  vomissements  sont  très  rares.  Te  lendemain  de 
1  ’anesthésie  la  veine  reste  un  peu  douloureuse  et  augmentée 
de  volume. 

T’auteur  a  étudié  les  effets  de  l’anesthésie  à  l’aide  de 
l’épreuve  de  'l'hiers  et  Rosenthal  et  de  la  glycosurie 
provoquée  pour  le  foie,  et  à  l’aide  de  la  phénolsulfone- 
phtaléine  pour  le  reiu,  eu  complétant  par  la  recherche  de 
Talbumine,  de  l’hémoglobine,  du  glucose  et  des  cylindre  g 
rénaux  dans  les  urines.  De  ce  travail  il  faut  tirer  les 
conclusions  suivantes  : 

1°  Te  chloroforme  lèse  profondément  Tépithélium 
rénal .  et  provoque  parfois  une  insufiîsance  hépatique 
légère. 

2®  Te  balsoforme  provoque  des  lésions  rénales  et  tme 
légère  insufifisance  hépatique. 

3°  Tes  lésions  les  plus  légères  ont  été  rencontrées 
dans  l’anesthésie  rachidienne  par  la  cocaïne. 

4°  T’alcool  éthylique  par  voie  endoveineuse  provoque 
des  lésions  rénales  analogues  à  celles  rencontrées  avec 
les  trois  substances  précédentes  ;  mais  aucune  lésion 
hépatique  ne  fut  constatée  dans  les  ii  cas  cités  dans  ce 
travail. 

5°  T’anesthésie  piar  l’alcool  est  supérieure,  et  a  l’avan¬ 
tage  de  ne  provoquer  aucune  syncope  cardiaque  ni 
primaire,  ni  secondaire.  Cette  anesthésie  serait  surtout 
ndiquée  dans  les  interventions  sur  l’extrémité  cépha¬ 
lique. 

J.-M.  SüBItEAU. 

L’acidose  des  néphrites. 

Dans  une  thèse  publiée  par  la  Revisia  cUnica  de  Bilbao 
{juin  1930,  p.  245-279),  Juan  Viar  y  Bayo  publie  les 
dosages  effectués  dans  20  cas  de  néphrite  et  5  cas  d’affec¬ 
tions  diverses.  Il  rappelle  d’abord  le  rôle  du  rein  dans  la 


régulation  de  l’équilibre  acido-basique  du  sang  ;  puis  il 
discute  le  mécanisme  de  l’acidose  des  néphrites  ;  réten¬ 
tion  d’acides  minéraux,  rétention  d’acides  organiques, 
production  insuffisante  d’ammoniaque,  diminution  des 
bases  du  sang,  rétention  de  corjis  cétoniques  ;  il  a  recher¬ 
ché  spécialement  ces  corps  dans  le  sang  des  néphritiques 
et  a  constaté  leur  augmentation  dans  les  cas  où  les  ma¬ 
lades  recevaient  un  régime  cétogène  ou  insuflîsammeut 
riche  en  hydrates  de  carbone  ;  il  pense  que  la  rétention 
de  corpscétoniquesjoue  un  rôle  important  dans  l'établisse¬ 
ment  de  l’acidose.  T’acidose  des  néphrites  ne  lui  paraît 
pas  comporter  de  thérapeutique  particulière. 

JEAN  PuEüRY. 

Troubles  digestifs  d’origine  génitale. 

On  sait  combien  est  fréquemment  rencontrée  la  dys¬ 
pepsie  d'origine  génitale.  Saemero  CasTieeon  et  Saea 
Roig  {Ars  Medica,  novembre  1929)  reconnaissent  deux 
groupes  différents  de  malades  :  les  unes  connaissent  leur 
affection  génitale  et  s’en  préoccupent  à  un  tel  point  que  la 
dyspepsie  est  la  conséquence  de  cette  réaction  nerveuse  ; 
les  autres  ignorent  leur  maladie  génitale,  se  plaignent 
simplement  de  l’estomac  et  on  ne  peut  attribuer  la  dys¬ 
pepsie  qu’à  des  troubles  réflexes. 

Jean  I'eeury. 

L’amélioration  subjective  post-hémorra¬ 
gique  dans  les  ulcères  digestifs. 

C  est  un  lait  connu  que  les  porteurs  d’ulcus  gastrique 
ou  duodénal  voient  souvent  une  amélioration  de  leurs 
troubles  subjectifs  à  la  suite  des  hémorragies.  Ou  tend 
généralement  à  admettre  qu’il  s’agirait  d’une  neutralisa¬ 
tion  de  l’acidité  gastrique  par  le  sang  épanché  dans  l’esto¬ 
mac.  Au  contraire,  Torenzo  VEe-ESQUEZ  [CUnica  y  Labo- 
vatorio,  mars  1930)  pense  que  cette  amélioration  est  due 
à  une  protéinothérapie  réalisée  par  l’hémorragie  diges¬ 
tive.  Il  constate  que  l’ulcération  traumatique  provoquée 
chez  le  chien  guérit  plus  vite  si  on  soumet  ensuite  cet 
animal  à  une  gastrorragie  ou  à  une  saignée  ;  cependant 
des  saignées  répétées  retardent  la  cicatrisation,  sans  doute 
parce  que  l’anémie  affaiblit  les  défenses  organiques  et 
entravé  les  effets  de  la  protéinothérapie. 

Jean  Feeury. 

Valeur  de  la  vitesse  de  sédimentation  des 
hématies  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
de  l’adulte. 

T’étude  de  la  vitesse  de  sédimentation  des  globules 
rouges  paraît  fournir  des  indications  intéressantes  sur  le 
degré  d'activité  des  lésions  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
Pratiquant  cette  métliode  sur  189  malades,  Rafaee 
Novarro  arrive  aux  conclusions  suivantes  [Los  Pro- 
gresos  de  la  Clinied,  juillet  1930)  :  Ta  rapidité  de  la  sédi¬ 
mentation  est  une  donnée  importante  pour  le  diagnostic 
d’évolutivité  d’ime  lésion  tuberculeuse  ;  elle  varie  avec 
le  type  de  la  lésion  et  son  extension,  étant  plus  grande 
dans  les  processus  exsudatifs  et  fibro-caséeux  aveeprédo- 
minance  exsudative  et  tendance  destructive  que  dans  les 
processus  fibreux,  fibro-caséeux  peu  évolutifs  et  hilaires. 
Tes  déterminations  faites  en  série  chez  le  même  malade 
ont  ime  certaine  valeur  pronostique  en  tant  qu’elles 
marquent  la  tendance  évolutive  du  processus,  mais  cette 
indication  n’est  valable  que  pour  un  court  laps  de  temps. 
Te  plus  souvent  la  courbe  des  vitesses  de  sédimentation 
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snccesiîves  attecte  une  marche  îrrÆsunère  que  l'on 
ne  peut  toujours  expliquer  par  fies  modific.aMons 
cl’uiqupment  appréciables  ;  aussi  une  rléteruu.ualion  isolée 
ne  eomi)orte-t-eIle  qu’une  faible  valeur  L'influence  du 
traitementseraanifestesurletemps  de  sédimentation  et  des 
déterminations  en  série  sont  une  indication  valable  pour 
apprécier  son  efficacité.  Le  plus  .souvent  les  variations  de 
la  vitesse  de  sédimentation  précèdent  les  symptômes 
cliniques,  comme  le  .signalent  la  plupart  des  auteurs, 
mais  elles  parais.sent  quelquefois  leur  succéder.  Les 
épanchements  pleuraux  qui  surviennent  au  cours  du 
pneumothorax  thérapeutique  augmentent  nettement  la 
vitesse  de  sédimentation. 

Jean  Fleury. 

Formes  paroxystiques  de  la  fibrillation  auri¬ 
culaire. 

La  fibrillation  auriculaire  qui  se  traduit  par  une 
arythmie  complète  est  généralement  définitive  ;  c’est 
pourquoi  l’arythmie  complète  porte  au.ssi  le  nom 
d’arythmie  perpétuelle.  Les  techniques  modernes,  l’élec- 
trocardiographie  en  particulier,  ont  permis  aujourd'hui 
d’authentifier  indiscutablement  des  formes  paroxystiques 
et  tramsitoires  d'ar>'thmie  complète.  Antonio  Crespo 
Alvarez  en  rapporte  6  cas  avec  reproduction  d’électro 
cardio.grammes  (Los  Progresos  de  la  Clinica,  juillet  1930) 
survenus  soit  à  la  suite  d’intoxication  alcoolique  et 
tabagique,  soit  chez  une  hyperthyroïdienne,  soit  chez  des 
cardiaques  porteurs  de  lésions  valvulaires,  soit  même 
chez  un  s  jet  émotif  dont  l’examen  n'a  donné  aucune 
indication  étiologique.  Tantôt  ces  accès  paroxystiques 
sont  suivis  d’une  arythmie  perpétuelle,  tantôt  ils  se  repro¬ 
duisent  après  des  intervalles  de  parfaite  santé.  Leur 
pronostic  est  subordonné  à  la  cause  qui  les  détermine. 

Jean  Fleury. 

Fréquence  de  l’hérèdo-ayphilis  chez  les 
nourrissons. 

La  fréquence  de  l'hérédo-syphilis  est  très  diversement 
appréciée  par  les  pédiatres  ;  alors  qu’en  France  il  existe 
une  tendance  à  la  déclarer  très  fréquente,  les  auteurs 
étrangers  au  contraire  trouvent  une  proportion  infiniment 
moindre  d'héré do-syphilitiques  parmi  les  nourrissons  qu’ils 
soignent.  Poi.lON  Buxo  IzAGUiRRO  publie  dans  la  Revisla 
de  los  servicios  sanitarios  y  demogeaphico^  mtinici pales  de 
Barcelona  la  statistique  du  service  municipal  de  puéricul¬ 
ture  de  cette  ville  :  Sur  330  nourrissons,  il  trouve  18  en¬ 
fants  atteints  de  syphilis  et  y  suspects  ;  4  seulement  pré¬ 
sentent  des  manifestations  cutanées  de  leur  maladie 
beaucoup,  nés  de  parents  sy])liilitiqucs,  ne  présentent 
aucune  manifestation  pathologique  Sur  48  cas  de  «ma¬ 
ladie  des  vomisseurs  habituels»,  un  seul  enfant  était  syphi¬ 
litique.  Malheureusement,  tout  en  déclarant  que  la  réac¬ 
tion  de  Pordet  Wassermann  peut  être  négative  d.ans 
l’.hi'rédo  syphilis,  l’auteur  ne  précise  pas  sur  quels  cri¬ 
tères  u  fonde  ce  diagnostic.  Il  semble  u 'admettre  que  les 
cas  rendu.-*  évidents,  tantôt  par  des  manifestation**  ab*;o- 
lument  typiques,  tantôt  par  des  nniécédents  héréditaires 
très  précis  ;  et  ceci  explique  peut-être  po'irquni  h  s  cou- 
clu.'-ions  de  cette  stafstique  s’écartent  beaucoup  de  ce.leS 
de  la  plupart  des  auteurs  trançais. 


28  Février  lip3X. 

Un  nouveau  traitement  du  lichen  plan  par  la 

diathermothèrapie  mèdullo-sympathique. 

Le  ‘*ystcme  nerveux  cé’-ébro-spinal  ou  sympathique 
paraît  jouer  un’  rôle  impor^^aut  dans  la  pathogénie  du 
lichen  plan  La  ponction  lombaire,  la  radiothérapie  médul¬ 
laire  et  sympathique  ont  obtenu  des  résultats  thérapeu¬ 
tiques  intéressants,  mais  inconstants  entre  les  mains  de 
Ravaut,  Pautrier  et  Hufschmidt,  Couin.  Juan  José 
Mestre  (Revisia  de  medieina  v  cliirurgia  de  la  Habana, 
mai  1930)  a  employé  la  diathermie  dans  les  conditions 
suivantes  :  il  utili.se  deux  plaques,  placées  l’une  sur  les 
dernières  vertèbres  cervicales  et  les  premières  dorsales 
(locm.  X  i7cm.),l’autresurle.stemum(i6cm.  X  igcm.l;' 
l’application  est  quotidienne,  dure  quinze  à  vingt  mi¬ 
nutes  et  l’intensité  du  courant  est  de  i  500  à  3  000  milll 
ampères. 

L’auteur  rapporte  8  cas  ainsi  traités.  Presque  toujours 
le  prurit  disparaît  plus  ou  moins  complètement  après  les 
premières  séances  ;  plus  tardivement,  mais  moins  cons¬ 
tamment  les  lésions  objectives  s’améliorent,  et  après  un 
traitement  prolongé  plusieurs  semaines  l’auteur  put  enre¬ 
gistrer  de  beaux  succès. 

Jean  Fleury. 

Sur  l’action  pathogène  du  BCQ. 

L’atténuat’on  du  pouvoir  pathogène  du  BCG  est- 
elle  définitive?  De  nombreux  travaux  ont  été  consacrés  à 
cette  question, et  E.  Hormaeche  et  J.-E.  MackinnoN  les 
résument  dans  Anales  de  la  Far.ultad  de  Medieina  de 
Montevideo  (mars  et  avril  1930)  ;  leur  travail  personnel 
aboutit  aux  conclusions  suivantes  qu’il  sera  Intéressant 
de  vérifier  :  ils  ont  tout  d’abord  confirmé  que  la  souche  de 
BCG  qu’ils  ont  étudiée  conservait  sa  virulence  habi¬ 
tuelle,  puisque,  à  la  dose  de  25  à  50  milligrammes,  elle 
n’a  pas  produit  chez  le  cobaye  de  lésions  tuberculeuses  à 
tendances  progre-ssives.  Par  contre,  chez  des  cobayes 
atteints  d’une  infection  streptococcique,  les  auteurs  ont 
observé  des  lésions  tuberculeuses  généralisées.  S’agit-ll 
d’une  diminution  de  la  résistance  du  coabye  ou  au  con¬ 
traire  d’une  augmentation  de  la  v-rulence  du  germe?  II 
semble  que  cette  dernière  interprétation  doive  être  adop¬ 
tée,  car  la  généralisation  des  lésions  tuberculeuses  a  été  de 
plus  en  plus  accentuée  par  chaque  passage  sur  le  cobaye 
infecté  et  elle  a  été  observée  chez  des  cobayes  indemnes 
de  toute  autre  infection 

Jean  FlBuRY. 


Jean  Fleury. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LA  SYPHILIS  EN  1931 


a.  MILIAN  et  L.  BRODIER 

Médecin  de  l'hôpital  Saint-I/)uis.  Aucieii  chef  de  clinique  de  la 
Faculté  de  Paris. 

Immunité,  superinfection  et  réinfection  sy¬ 
philitiques.  —  Les  anciens  syphiligraplies  admet¬ 
taient,  avec  Ricord,  que  les  sujets  syphilitiques  ne 
peuvent  être  contaminés  une  seconde  fois  et  que, 
en  dehors  de  la  syphilis  héréditaire,  il  n’existe  pas 
d’infection,  syphilitique  sans  cliancre.  Des  faits  cli¬ 
niques  assez  nombreux  et  de  multiples  recherches 
expérimentales  ont  prouvé  qu’il  n’en  est  rien.  La- 
fourcade  et  Horowitz  (i)  ont  rappelé  les  travaux 
de  divers  expérimentateurs  concernant  l’immunité 
syphilitique  chez  l’animal,  en  particulier  les 
travaux  de  Chesney  et  Kemp  et  ceux  de  KoUe. 
Ce  dernier  auteur  a  fait  connaître  les  S3qphiha  expé¬ 
rimentales  sans  S3miptômes  et  il  a  conclu,  de  ses 
recherches,  qu’il  n’existe  pas,  chez  le  lapin,  d’immu¬ 
nité  réelle  à  l’égard  de  la  syphilis  ;  la  seule  immu¬ 
nité  constatée  chez  cet  animal  est  ime  immunité 
toute  locale,  une  «  immunité  de  chancre  »,  laquelle 
n’empêche  pas  la.  généralisation  '  des  tréponèmes 
réinjectés. 

Cette  question  figurait  à  l’ordre  du  jour  du 
Vni«  Congrès  international  de  dermatologie  et  de 
S3q>liiligrapliie  qui  s’est  tenu  à  Copenhague,  du  3 
au  9  août  1930,  et  elle  y  a  été  le  sujet  de  plusieurs 
rapiMtts. 

D’après  Trufii  (2),  il  n’existe  pas,  chez  l’homme, 
d’immunité  naturelle  vis-à-vis  de  la  syphUis  ;  et 
beaucoup  d’espèces  animales,  considérées  longtemps 
comme  réfractaires  à  cette  infection,  ne  le  sont  qu’en 
apparence.  L’inummité  acquise  est  liée  à  l’infection  ; 
elle  n’est  transmissible  qu’avec  l’infection  eUe-même  ; 
elle  n’est  donc  pas  une  immunité  vraie.  Cette  immu¬ 
nité  que  confère  ime  infection  de  syphilis  n’est  pas 
davantage  une  immunité  absolue  ;  l’organisme  peut 
encore  réagir  à  de  nouvelles  inoculations  de  virus. 
Chez  l’homme,  les  lésions  dues  à  la  réinoculation 
reproduisent,  d’ordinaire,  le  type  des  manifestations 
de  la  période  évolutive  dans  laquelle  le  syphilitique 
se  trouve.  Il  semble  démontré  que  les  spirochètes 
peuvent  pénétrer  dans  l’organisme  sans  déterminer 
de  lésion  au  point  de  pénétration. 

Une  immunité  incomplète  s’établit  dès  la  période 
de  première  incubation  ;  cette  immunité  augmente 
progressivement  dans  la  période  de  seconde  incuba¬ 
tion  et  elle  est  plus  accentuée  encore  à  la  période 
des  manifestations  générales.  Pendant  la  période 

(1)  Vimmunlté  dans  la  syphilis  {Rev.  franç.  de  dermat.  et 
de  vénéréol.,  sept.-oct.  1930,  p.  462). 

(2)  Immunité,  superinfection,  réinfection  dans  la  syi>hilis 
{Congr.  de  Copenhague  et  Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  juil¬ 
let  1930,  p.  686). 
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de  latence,  l’immunité,  d’abord  très  marquée, 
tend  ensuite  à  s’atténuer  ;  elle  est  très  faible  dans 
la  période  tertiaire.  Au  cours  de  la  paralysie  générale, 
les  tégmneiits  sont  presque  totalement  réfractaires 
à  la  réüioculation  syphUitique  ;  cet  état  réfractaire 
est  moins  évident  au  covirs  du  tabes.  L’infection 
congénitale  peut  ne  laisser  aucime  innnunité  à  l’égard 
d’une  nouvelle  infection. 

Chez  l’homme,  l’immunité,  bien  qu’incomplète, 
existe  à  l’égard  de  toutes  les  souches  de  virus, 
tandis  que  le  lapin  r’a  d’immmuté  que  pour  une 
souche  doimée.  Le  traitement  intense  et  précoce 
fait  disparaître  l’immunité,  probablement  en  fai¬ 
sant  disparaître  l’infection.  Des  causes  variées,,  toxi¬ 
ques,  infectieuses,  dysendocriniennes,  etc.,  influent 
sm  les  conditions  de  l’immunité.  Les  tentatives 
d’immunisation,  active  et  passive,  n’ont  pas  encore 
donné  un  résultat  concluant.  On  peut  admettre,  sans 
qu’il  en  existe  de  preuves  absolues,  que  la  syphihs 
de  l’homme  est  susceptible  de  guérir. 

De  nombreux  faits  de  réinfection  syphilitique  chez 
l’homme  ont  déjà  été  publiés.  Lortat- Jacob  et  ses 
élèves  (3)  en  ont  relaté  sept  observations  nouvelles , 
auxquelles  sont  venus  se  joindre  deux  cas  de 
Lévy-Bing  et  Barthélémy  (4)  et  im  cas  probable  de 
C.  Boyer  (5).  Toutefois,  comme  l’ont  rappelé  Mets- 
chersky  (6)  ,  Hudelo  et  Ràbut  (7),  un  accident  secon¬ 
daire  chancriforme  peut,  s’il  est  isolé,  simuler  com¬ 
plètement  le  chancre  d’inoculation.  D’autre  part, 
selon  l’opinion  de  Lortat- Jacob,  de  Truffi  et  de  beau¬ 
coup  de  syphiligraphes,  on  ne  peut  actuellement  éta¬ 
blir  une  limite  nette  entre  la  réinfection  et  la  sujKr- 
infection  ;  aussi  Lortat- J  acob  préfère-t-il  employer 
le  terme  «  réinoculation  »,  lequel  signifie  que  le  sujet 
n’est  plus  en  état  d’immunité  au  moment  de  la  réin¬ 
fection  ou  de  la  superinfection, 

D’Après  Truffi,  on  n’a  pas  encore  démontré  l’exis¬ 
tence,  chez  l’honune  ou  l’animal,  de  souches  diffé¬ 
rentes  de  spirochètes,  douées  de  la  propriété  de  se 
localiser  dans  des  systèmes  ou  des  organes  déter¬ 
minés  ;  on  ne  peut,  cependant,  nier  un  certain  organo¬ 
tropisme  du  parasite,  organotropisme  lié  aux 
conditions  dans  lesquelles  le  spirochète  a  longtemps 
vécu.  Si  tant  est  qu’il  existe  des  rapports  étroits 
entre  l’allergie  et  l’immunité,  une  concordance  entre 
ces  deux  états  ne  peut  pas  être  toujours  démontrée 
dans  la  syphilis.  On  n’a  pu  déceler  la  présence 
d’anticorps  dans  les  liquides  organiques  des  syphi¬ 
litiques  ;  il  est  probable  que  les  substances  inmmui- 
santes  sont  plutôt  d’origine  tissulaire  que  d’origine 
humorale. 

(3)  I,.  I,ORTAT-jACOB,  J.  E.OBEHTI  et  POOMEAU-DEiai,LE, 
bes  réinoculatlons  syphilitiques  {Ann.  de  derm.  et  de  syph., 
janvier  1930,  p.  2). 

(4)  Sur  la  réinfection  {Ann.  des  mal.  vénér.,  oct.  1930, 
P-  759). 

(5)  Un  cas  clinique  de  réinfection  syphiiitique  probable 
{Ann.  des  mal.  vénér.,  juillet  1930,  p.  503). 

(6)  Superinfection  et  réinfection  syphilitiques  {Congr.  de 
Copenhague,  1930). 

(7)  La  syphüide  secondaire  chancriforme  et  la  réinfection 
{Ibid.). 

N“  ro. 
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Brown  (i)  a  exposé  les  résultats  obtenus  dans  la 
syphilis  expérimentale.  Quelques  lapins  possèdent 
un  haut  degré  d'immunité  et  résistent  à  l’infection 
syphilitique.  Le  plus  souvent,  les  lapins  infectés 
ont  une  résistance  acquise  :  ils  ne  présentent  plus  de 
lé  dons,  mais  ils  abritent  des  spirochètes  capables 
d'infecter  les  lapins  normaux.  Les  animaux  réino¬ 
culés,  avec  des  tréponèmes  homogènes  et  surtout 
hétérogènes,  quelque  temps  après  le  développement 
de  la  lésion  primitive,  présentent,  d’ordinaire,  une 
nouvelle  lésion  au  point  d’inoculation,  parce  que,  à 
cette  période  de  début,  les  moyens  de  défense  sont 
encore  minimes.  Brown  note,  d’ailleurs,  que  la  sy¬ 
philis  du  lapin  n’est  pas  absolument  comparable  à 
Cille  de  l’homme.  Les  expériences  faites  sur  cet  ani¬ 
mal  plaident  en  faveur  de  la  possibilité  d’une  réin¬ 
fection,  surtout  dans  les  phases  de  début  et  chez 
les  animaux  soumis  au  traitement  arsenical. 

D’après  Matsumoto  (2),  on  peut  réaliser  expéri¬ 
mentalement  une  infection  sypliilitique  sans  chan¬ 
cre  ;  il  est  acquis  que  les  tréponèmes  introduits  dans 
le  scrotum,  les  testicules  ou  la  cornée  du  lapin  peu¬ 
vent  envahir  les  viscères  sans  produire  de  lésion 
locale  ;  de  sorte  qu’un  animal  qui  n’a  pas  présenté 
de  chancre  peut  être  cependant  infecté.  La  résis¬ 
tance  à  un  nouveau  virus  qu’offrent  les  animaux  sy¬ 
philitiques  est  très  variable  ;  à  son  extrême  limite, 
on  n’observe  aucun  signe  de  réinfection. 

Chez  la  souris,  l’inoculation  intratesticulaire  du 
tréponème  ne  détermine  généralement,  d’après 
Li  Yuan  Po(3),  aucun  trouble  apparent  ;  toutefois, 
le  testicule  inoculé  reste  virulent  pour  le  lapin, 
au  moins  pendant  cent  trente-cinq  jours. 

I-Ioffmann  (4)  a  fait  remarquer  que  l’immunité 
naturelle  n’a  qu’un  rôle  effacé  en  pathologie  hu¬ 
maine.  Au  niveau  du  chancre,  la  réaction  de  défense 
de  la  peau  est  telle  qu’aucun  chancre  nouveau  ne 
peut  se  produire.  La  superinfection  intervient  peut- 
être  dans  les  faits  de  séro-récidives  inexpliquées  chez 
des  sujets  traités  par  des  doses  massives  de  sal- 
varsan. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’immunisation  de  l’hoimne 
contre  la  syphilis  se  heurte  encore,  comme  l’a  noté 
Nekàm  (5),  à  d’importantes  difficultés  biologiques. 

Notions  générales  concernant  la  syphilis. 
—  Dujardin  a  fojidé  sur  les  états  d’allergie  ou  d’aner¬ 
gie  de  l’drganisme  infecté  un  essai  de  systématisation 
de  la  syphilis.  Les  S3q)liilis  primaire  et  secondaire 
correspondent  à  un  stade  d’anergie  cutanée  ;  à  une 

(1)  Congr.  de  Copenhague,  1930. 

(2)  État  réfractaire  des  lapins  syphilitiques  à  la  réinocu- 
latiou  (superinfection  et  réinfection)  (Ibid.). 

(3)  Syphilis  inapparente  de  la  souris  par  inoculation 
intratesticulaire  du  Treponema  pallidum  (C.  R.  des  séances 
de  la  Soc.  de  biol.,  22  nov.  1930,  p.  561). 

(4)  Considérations  cliniques  sur  la  résistance  naturelle  et 
l’inimunité  spécifique  dans  la  syphilis.  Processus  de  la 
période  d’incubation  dans  l’infection  primaire  et  seconde  ; 
conditions  de  la  formation  du  chancre  ;  exceptions  à  la  loi 
de  Colles  ;  syphilis  binaire  (Congr.  dé  Copenhague,  1930). 

(5)  Considérations  sur  la  reclierche  de  l’immunité  dans 
la  syphilis  (Ibid.). 
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jiériode  plu, s  tardive,  tantôt  la  maladie  réali.se  un 
état  d’allergie,  à  la  faveur  duquel  se  développeront 
des  lésions  gorameuse.s,  tantôt  elle  demeure  aner¬ 
gique  et  cette  absence  d’allergie  conduit  à  la  syphilis 
secondaire  tardive,  au  tabes  et  à  la  paralysie  géné¬ 
rale. 

Les  recherches  de  Sézary  et  Coumétou  (6)  n’ont 
pas  confirmé  la  théorie  de  Dujardin.  Les  réactions 
cutanées  positives  et  négatives  au  sérum  de  cheval 
se  rencontrent  en  proportion  égale  chez  les  malades 
atteints  de  lésions  gommeuses  et  chez  ceux  atteints 
de  tabes  et  de  paralysie  générale.  Cette  théorie  est, 
d’ailleurs,  contredite  par  le  développement  de 
gommes  cutanées  chez  des  tabétiques  ou  des  para¬ 
lytiques  généraux. 

Sézary  et  Martinet  (7)  ont  étudié  les  albumines 
du  sérum  des  syphilitiques  secondaires.  Ils  ont  cons¬ 
taté,  chez  ces  malades,  la  présence  d’une  quantité 
normale  des  lipides  et,  par  contre,  un  abaisse¬ 
ment  marqué  du  quotient  albumineux  sérine/glo¬ 
buline,  lequel  est  toujours  inférieur  à  l'unité.  Cet 
abaissement  semble  dû  principalement  à  la  dimi¬ 
nution  de  la  sérine  et,  pour  une  faible  part,  à  l’aug¬ 
mentation  de  la  globuline.  Il  n’est  pas  lié  aux  réac¬ 
tions  positives  de  Wassermann  et  de  Hecht  ;  il 
semble  plutôt  en  relation  avec  un  trouble  du  méta¬ 
bolisme,  conséquence  de  la  septicémie  tréponé- 
mique.  Sous  l’influence  du  traitement,  le  quotient 
albumineux  s’élève,  sans  toutefois  atteindre  les 
chiffres  normaux. 

Certains  syphiligraphes  ont  supposé  que  les  lipases 
du  sang  pourraient  servir  à  la  destruction  des  tré- 
fionèmes,  de  même  que  la  lipase  des  épanchements 
tuberculeux  détruit  les  bacilles  de  Koch.  Ils  ont  été 
ainsi  amenés  à  doser  le  taux  des  lipases  du  sérum 
sanguin  chez  les  syphilitiques.  Les  résultats  obtenus 
par  Grzybowski  (8)  ont  été  trop  variables  et  trop 
irréguliers  pour  qu’on  puisse  en  déduire  une  conclu¬ 
sion  ferme.  Chapiro,  Bachkévitch  et  Kaufmann  (9) 
ont  repris  ces  recherches.  Ils  ont  constaté  que  l’in¬ 
dice  de  lipase  du  sérun  sanguin  des  syphilitiques 
varie  dans  de  notables  proportions,  à  toutes  les 
périodes  de  l’affection.  D’une  façon  générale,  il  est 
le  plus  souvent,  normal  à  la  période  du  chanere,  tan¬ 
dis  qu’il  est  abaissé  aux  périodes  secondaire  et  ter¬ 
tiaire,  et  surtout  dans  la  syphilis  nerveuse  et  dans 
la  syplfllis  viscérale.  Le  traitement  antisyphilitique 
détermine  une  augmentation  relative  du  taux  des 
lipases  dans  le  sang. 

(6)  L’allergie  cutanée  au  sérum  de  cheval  dans  les  diffé¬ 
rentes  formes  de  la  syphilis  (Ann.  de  demi,  et  de  syph., 
nov.  1930,  p.  1138).  —  M.  Coumétou,  L’allergie  dans  la 
syphilis  ;  son  étude  par  rintradermo-réaction  au  séniiu  de 
cheval  (Thèse  de  Paris,  1930). 

(7)  Les  albumines  du  sérum  des  syphilitiques  secondaires 
(Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  30  mai  1930, 
p.  945). 

(8)  Les  lipases  du  sérum  sanguin  dans  la  syphilis  (Przeglad 
Dermaiol.,  1929,  p.  505). 

(9)  L’indice  de  lipase  du  sérum  sanguin  dans  le  lupus  et 
les  divers  stades  de  la  syphilis  (Rev.  fr.  de  demi,  et  de  vénéréol.', 
juillet-août  1930,  p.  389). 
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Notions  étiologiques.  G.  Massia  et  J.  Rous- 
set(i)  ont  indiqué  une  métliode  de  coloration  du  tré- 
^  owème  par  une  solution  aqueuse  de  bleu  Victoria, 
selon  la  formule  de  Keil.  Plus  simple  et  plus  rapide 
que  la  méthode  de  Pontana-Tribondeau,  cette  tech¬ 
nique  colore  les  tréponèmes  en  bleu-noir  intense. 

Revaditi  et  ses  collaborateurs  (2)  ont  poursuivi 
lemrs  recherches  sur  le  cycle  évolutif  du  tréponème. 
Chez  le  lapia,  le  greffon  syphilitique  se  transforme 
en  syphilome,  aii  fur  et  à  mesure  que  les  tréponèmes 
envaliissent  les  tissus  de  l’animal.  Par  contre,  chez 
la  souris,  l’inoculation  sous-cutanée  du  virus  syphi¬ 
litique  ne  doime  pas  lieu  à  un  syphilome  local  ; 
dès  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  après  son  in¬ 
sertion  sous-cutanée,  le  greffon  ne  présente  plus  de 
tréponèmes  ;  il  peut  cependant  contenir  encore  le 
virus  sypMhtique  le  septième  et  même  le  dix-septième 
jour  après  son  insertion.  Pe  tréponème  n’est  donc, 
très  vraisemblablement,  qu'une  des  phases  du  cycle 
évolutif  du  virus  syphilitique,  cycle  comportant  un 
stade  infravisible,  quoique  virulent.  Seule,  la  phase 
spirochétienne  du  virus  peut  déclencher  des  réac¬ 
tions  tissulaires  donnant  lieu  aux  syphilomes  ;  la 
phase  infravisible  assure  la  conservation  du  virus 
dans  certains  organes  pendant  la  période  latente 
de  l'infection. 

Y.  ManouéUan  (3)  croit  avoir  trouvé  la  phase 
prêspirochétiemie  du  virus  sous  la  forme  de  fins 
granules,  mmiis  d'un  filament  ténu,  qu’il  a  constatés, 
dans  les  coupes  d’une  scléro-gomme,  à  côté  de  formes 
typiques  et  atypiques  du  tréponème. 

Pes  formes  atypiques  du  tréponème  ont  été  sou¬ 
vent  décrites.  Sézary  (4)  rappelle  les  avoir  signalées 
dès  1907.  Pevaditi  (5)  en  a  distingué  huit  variétés  ; 
lo  des  spirochètes  monilif ormes  ;  2“  des  spirochètes 
en  massue  ou  en  haltères  ;  30  des  spirochètes  en 
boucles  serrées  et  fermées  ;  4“  des  vSpirochètes  en 
bqucles  mal  formées  ;  50  des  spirochètes  en  boucles 
compactes  ;  6°  des  spirochètes  en  forme  de  virgule 
ou  de  point  d’interrogation  ;  7“  des  spirochètes  à 
l’état  de  granulations  ;  8°  enfin  des  formes  granu¬ 
leuses  presque  ultramicroscopiques,  qui  représentent 
la  phase  préspirochétienne  du  virus  syphilitique. 

D’ime  enquête  menée  près  des  principaux  syphi- 
graphes  de  l’Europe,  Mpi®  Füss  (6)  conclut  qu’il  y 

(1)  Sur  une  niCthoiîe  de  coloration  rapide  du  tréponème 
de  la  syphilis  (Réun.  dermalol.  de  Lyon,  20  juin  1930). 

(2)  P.  bEVADiTi,  P.  PÉPINE  et  R.  SCHOEN,  Relation 
entre  le  cycle  évolutif  du  Treponema  pallidum  et  la  genèse 
des  lésions  syphilitiques  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol., 
3  mai  1930,  p.  72). 

<3)  Gommes  syphilitiques  et  formes  anormales  du  tré¬ 
ponème.  Ultra-virus  Syiîhilitique  (C.  R.  des  séances  de  la 
Soc.  de  biol.,  17  mai  1930,  p.  249). 

(4)  bes  formes  atypiques  et  la  forme  granuleuse  du 
tréponème  pâle  [Ibid.,  15  nov.  1930,  p.  444)- 

(5)  Gommes  sypliilitiques  et  formes  anormales  du  trépo¬ 
nème.  Ultra-virus  syphilitique  {Ibid.,  31  mai  1930,  p.  477). 

(6)  be  retour  offensif  de  la  syphilis  en  Europe  [Ann.  des 
mal.  vénér.,  déc.  1930,  p.  «81).  —  A.  Sézary  et  E.  Sciroi.- 
MANN,  Statistique  des  cas  de  syphilis  récente  au  Dispensaire 
bailler  en  1929  [B-uU.  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph., 
13  mars  1930,  p.  396). 


—  LA  SYPHILIS  EN  1931  211 

a  actuellement  une  recrudescence  de  la  syphilis  dans 
le  vieux  continent.  Cette  recrudescence  a  commencé 
à  se  manifester  :  vers  1924  en  Italie,  vers  1925  en 
Angleterre,  en  France  et  en  Roumanie,  vers  1926  en 
Autriche,  en  Esthonie,  en  Suède  et  en  Suisse, 
vers  1927  en  Finlande,  en  Eithuanie  et  en  Norvège, 
vers  1928  en  Belgique.  D’autre  part,  la  diminution 
des  cas  de  syphilis,  observée  après  la  guerre,  est 
enrayée  :  depuis  1924  aux  Pays-Bas,  et  depuis  1926 
en  Pologne.  De  Danemark  et  l'Espagne  sont  les  seuls 
pays  d’Europe  dans  lesquels  le  nombre  des  cas 
de  syphilis  semble  continuer  à  décroître. 

Des  faits  de  syphilis  consécutive  à  Une  transfusion 
sanguine  se  multiplient.  En  janvier  1930,  Aubertin 
et  Fleury{7)  en  avaient  réuni  neuf  cas.  D'autres  exem¬ 
ples  en  ont  été  publiés  depuis.  Dans  un  cas  observé 
par  Dévy-Solal,  Tzanck]]  et  Werth  (8),  le  donneur 
de  sang  avait  été  le  mari,  syphilitique  ancien,  dont 
on  pouvait  croire  la  femme  contaminée  antérieure¬ 
ment,  en  raison  d’une  longue  cohabitation  et  de  deux 
avortements  spontanés.  Gougerot,  Fiessinger,  Bruno 
et  Daily  (9)  ont  observé  deux  malades  (auxquels  il 
faut  adjoindre  mi  troisième,  observé  par  Hudelo)  qui 
contractèrent  la  syphilis  au  cours  d’injections  san¬ 
guines  intraveineuses  de  rajeunissement,  pratiquées 
dans  un  même  Institut.  Si,  dans  les  grandes  hémor¬ 
ragies,  la  transfusion  sanguine  peut  seule  sauver  la 
vie  du  malade,  quand  il  s’agit  d’une  transfusion 
facultative,  dont  les  indications  sont  souvent  dis¬ 
cutables,  c’est  une  faute  lourde  de  la  part  du  méde¬ 
cin,  de  pratiquer  l'opération  sans  avoir  préalable¬ 
ment  pris  toutes  les  précautions  porn  éviter  une 
contamination  syphihtique. 

Dans  mi  cas  relaté  par  Tzaiick  et  Werth  (ro),  une 
syphilitique  latente,  présumée  saine  après  six  examens 
cliniques  et  sérologiques  négatifs,  a  doimé  son  sang 
dix-huit  fois  sans  déterminer  aucune  contamination 
sypliilitique. 

De  chancre  n’est  pas  l’exorde  nécessaire  de  l’infec¬ 
tion  syphilitique.  Il  fait  défaut,  d’après  Milian  (ii) 
i»  dans  la  syphilis  constitutionnelle  ;  2°  dans  la 
syphilis  héréditaire  ;  3»  quand  il  y  a  pénétration 
cutanée  ou  muqueuse  du  virus  sans  effraction  ; 
4°  quand  l’inoculation  a  eu  lieu  par  voie  veineuse. 
Dans  les  conditions  ordinaires  de  contamination, 
l’absence  du  chancre  est  due:  tantôt  aupetitnombre 
de  germes  inoculés  ou  à  leur  peu  de  virulence  quand 
le  sujet  contaminant  a  été  traité  ;  tantôt  à  l’état 
de  défense  du  sujet  contaminé,  soit  que  celui-c 

Syphilis  après  transfusion  sanguine  [Bull,  et  Mém. 
de  la  Soc.  ttiéd.  des  hôp.  de  Paris,  17  janv.  1930,  p.  69). 

(8)  Syphilis  hématogène  et  loi  de  Colles  [Paris  médical-. 
i»'  mars  1930.  P-  209)- 

(9)  Deux  cas  de  syphilisation  par  transfusion  pour  rajeu, 
nisseincut  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.  1 1  déc.  1930- 

p.  1270). 

(10)  Syphilis  et  transfusion  sanguine  (absence  de  couta- 
niinatiou  en^'cas  de  syphilis  latente)  •[Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  31  janv.  1930,  p.  132). 

(11)  Syphilis  sans  chancre  [Paris  méd.,  26  avril  1930, 
p.  375). 
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ait  été  sypliilisé  antérieurement,  soit  qu’il  ait  subi 
une  médication  antisypliilitique. 

Milian,  I/juste,  ont  déjà  publié  des  faits  de  conta¬ 
mination  syphilitique  pendant  l'incubation  du  chancre. 
Dans  un  cas  relaté  par  A.  Sézary  et  G.  Lévy  (i),  la 
contamination  s’est  effectuée  au  huitième  jour  de 
l’incubation  cliancreuse  et  dix-huit  joirrs  avant 
le  début  de  l’accident  primitif  chez  le  mari  ;  aucune 
trace  de  chancre  n’a  été  constatée  chez  la  femme 
contaminée.  Schulmann  (2)  a  cité  un  fait  analogue, 
dans  lequel  un  mari  contamina  sa  femme  huit  jours 
avant  l’éclosion  de  son  chancre.  Dans  un  troisième 
cas,  observé  par  Cl.  Simon  (3),  un  médecin  infecta  sa 
femme  quatre  jours  avant  de  constater  le  début  de 
sou  chancre. 

Milan  Kitchevatz  (4)  relate  mi  cas  exceptionnel 
de  contamination  syphilitique  professionnelle  chez 
un  étudiant  en  médecine  qui  présenta  un  chancre 
du  pouce  au  niveau  d’une  plaie  qu’il  s’était  faite, 
quinze  jours  auparavant,  en  coupant  le  foie  d’mi 
hérédo-syphilitique  mort-né  et  macéré. 

Chancre  syphilitique.  —  I,’ecthyma  peut  simu¬ 
ler  mi  chancre  syphilitique  ;  chez  un  malade  observé 
par  Milian  et  Michaux  {5),  l’ulcération  ecthyinateuse 
du  gland  était  accompagnée  d’une  adénite  ingui¬ 
nale  supirurée  et  simulait  surtout  le  chancre  mou  ; 
la  coïncidence  d’éléments  ecthymateux  sur  les  meni- 
bre.s  inférieurs  facilitait  ici  le  diagnostic.  Gâté  et 
Treppoz  (6)  ont,  de  leur  côté,  observé,  chez  une 
nourrice,  une  ulcération  chancriforme  du  sein  avec 
polyadénopathie  axillaire  ;  toutes  les  recherches  faites 
pour  déceler  la  syphilis  furent  négatives. 

Des  faits  de  chancres  syphilitiques  extragénitaux  . 
ontété  publiés  par  Gâté et  Giraud  (7),  E.  Lépinay  (8), 
Rebattu  et  ses  collaborateurs  (9),  Viale,  Le  Coq 
et  Ronchèse  (10).  Chez  un  homme  âgé  de  soixante 
ans  ayant  lui  chancre  syphilitique  sous-lingual, 

(1)  Contamination  syphilitique  pendant  l’incubation  du 
chancre  {Bull,  de  la  Soe./r.  de  derm._  et  de  syph.,  13  nov.  1930, 
p.  1188). 

(2)  Ibid.,  13  nov.  1930,  p.  1189. 

{3)  Ibid.,  13  nov.  1930,  p.  iigo. 

(4)  Contamination  syphilitique  professionnelle  sur  le 
cadavre  {Ibid.,  10  avril  1930,  p.  484). 

(5)  Ulcératioii  ecthymateuse  du  gland  avec  bubon  ingui¬ 
nal  ;  étiologie  ecthymateuse  possible  de  certaines  ulcérations 
génitales  adénogénes  cryptogénétiques  {Rev.  fr.  de  dermat. 
et  de  vénéréol.,  mars  1930,  p.  132). 

(6)  Ulcération  du  sein  à  caractère  de  chancre  syphilitique 
au  début.  Multiples  recherches  de  tréponèmes  constamment 
négatives.  Sérologie  négative  au  trente-cinquième  jour, 
Pyodermite  nécrotique  atypique?  {Réun.  dermat.  de  Lyon. 
26  juin  1930). 

(7)  Chancres  syphilitiques  bipolaires  {Ibid.,  16  janv. 
1930).  —  Gâté,  Giraud  et  Vidal,  Chancres  syiihilitiques 
ulcéreux  de  la  marge  de  l’anus  {Ibid.,  co  mars  1930). 

(8)  Chancres  extragénitaux  {Ann.  de  demi,  et  de  syph., 
avril  1930,  p.  380). 

(9)  Rebattu,  Gâté,  Ciiabachon  et  Giraud,  Chancre 
syphilitique  nain  érosif  du  pilier  antérieur  du  voile  du 
palais,  dépisté  par  l’adénopathie  satellite  {Réun.  dermat.  de 
Lyon,  19  déc.  1929). 

(10)  Chancre  mixte  de  l’amygdale  {Arch.  intern.  de 
aryngol.,  mai  1930,  p.  518). 


E.  Schulmann  et  Gallerand  (ii)  ont  noté  une  aggra¬ 
vation  de  l’infection  par  la  curiethérapie  des  gangUous 
sous-maxillaires.  J.  Vilensky  (12)  a  réuni  48  cas  de 
chancre  syphilitique  de  la  langue  ;  ces  chancres  sont 
trois  fois  plus  fréquents  chez  l’honune  que  chez 
la  femme  ;  ils  représentent  5  p,  100  de  la  totalité 
des  chancres  extragénitaux.  Ils  peuvent  affecter 
trois  formes  ;  une  forme  ulcérative  (érosive,  ulcé¬ 
reuse,  fissulaire)  ;  une  forme  hypertrophique  (en 
plateau,  papuleuse,  scléreuse),  et  une  forme  mixte 
(papulo-ulcérative,  ulcéro-hypertrophique) . 

F.  Bluni  et  J.  Bralez  (13)  ont  étudié,  à  l’occasion 
d’une  observation  personnelle,  les  chancres  syphi¬ 
litiques  géants,  dont  ils  distinguent  trois  variétés  : 
les  chancres  érosifs,  les  chancres  ulcéreux,  et  les 
chancres  à  forme  tumorale.  Ces  chancres  siègent  le 
plus  souvent  au  tronc  et  aux  membres,  spécialement 
à  rabdonien,  au  pli  inguinal.et  à  la  cuisse.  Ils  s’accom¬ 
pagnent  ordinairement  d’une  forte  réaction  gan- 
ghomiaire. 

Gougerot  et  P.  Blum  {14)  ont  souligné  l’intérêt 
que  présente  parfois,  pour  le  diagnostic  précoce  de 
la  syphilis,  la  recherche  du  tréponème  dans  le  suc 
ganglionnaire  prélevé  par  ponction. 

La  splénomégalie  de  la  période  primaire,  sur  la¬ 
quelle  Tvouste  a  plusieurs  fois  insisté,  a  été  constatée 
par  Assada  (15)  61  fois  sur  65  cas  de  chancres  syphi¬ 
litiques  ou  mixtes  ;  elle  existe  dès  le  troisième  jour 
qui  suit  l’apparition  du  chancre. 

Périodes  secondaire  et  tertiaire.  —  J.  Pou- 
quet  {16)  a  pubhé  mi  exemple  de  syphilides  varicelli- 
;  ormes,  dont  le  diagnostic  fut  confirmé  extempora- 
nément  par  la  constatation  de  nombreux  tréponèmes 
dans  la  sérosité  des  vésicules. 

D’après  Gougerot  et  ses  collaborateurs  (17),  les 
accidents  cutanés  qui  surviennent  chez  les  syphi¬ 
litiques  arséno-résistants  ou  arséno-récidivants  ont, 
le  plus  souvent,  l’aspect  monomorphe  de  syphilides 
papulo-squameuses  disséminées  ;  assez  fréquenunent, 
dans  ces  cas,  ,1a  réaction  de  Bordet-Wassermaim 

(il)  Chancre  syphilitique  buccal  traité  par  le  radium. 
Syphilis  secondaire  floride  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et 
de  syph.,  8  mai  1931),  p.  590). 

8K12)  Chancre  syphilitique  de  la  langue  (Thèse  de  Paris, 

1930)- 

(13)  Chancres  géants  {Paris  méd.,  25  oct.  1930,  p.  365).  — 
Chancre  géant  de  l’abdomen  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de 
syph.,  16  janv.  1930,  p.  103). 

(  1 4)  Diagnostic  de  la  syphilis  par  ia  ponction  des  ganglions 
et  la  recherche  du  tréponème  dans  le  suc  ganglionnaire 
{Paris  méd.,  i”'’  mars  1930,  p.  207). 

(15)  La  splénomégalie  de  la  syphilis  au  cours  des  périodes 
primaire  et  secondaire  (Thèse  de  Montpellier,  1930). 

_  (16)  Syphilides  varicelliformes  {Rev.  fr.  de  derm.  et  de  véné- 
réol.',  mal  1930,  p.  269). _ j _ 

(17)  Gougerot,  Burnier,  P.  Blum  eFRÂGU,' Fréquence 
de  la  forme  papulo-squameuse  chez  les  syphilitiques  arséno- 
résistants  et  arséno-récidivants,  et  du  Bordet-Wassermann 
négatif  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  mars  1930, 
p.  349).  —  Gougerot,  Burnier,  Ragu  et  Weill,  Syphilis 
arséno-résistante.  Fréquence  de  la  forme  papulo-squameuse 
et  du  Bordet-Wassermann  négatif  {Ann.  des  mal.  vénér., 
mai  1930,  p.  321). 
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est  presque  négative  ou  même  négative.  Gâté  (i) 
a  également  insisté  sur  le  caractère  érythémato- 
squaineux  des  syphilides  cutanées  chez  ces  malades. 

De  recherches  faites  sur  la  réaction  de  Herxheimer, 
Bizzozero  (2)  conclut  que  cette  réaction  est  liée 
au  tréponème  vivant  et  non  au  tissu  syphilitique  ; 
en  effet,  les  nodules  provoqués  par  les  infections  in¬ 
tradermiques  d’extraits  de  tréponèmes  ne  réagissent 
pas  aux  applications  d’une  pommade  mercurielle. 
Da  réaction  de  Herxheimer  provoquée  par  le  mer¬ 
cure  est  une  conséquence  de  la  stimulation  du  tré¬ 
ponème  ;  celle  que  provoquent  les  arsénobenzènes 
résulte  de  deux  facteurs  :  Tuii  spécifique,  qui  est 
l’action  tréponémicide  du  remède  ;  l’autre  non  spé¬ 
cifique,  qui  est  l’action  vaso-dilatatrice  de  l’arséno- 
benzol. 

Milian  a,  depuis  longtemps,  rattaché  à  la  syphilis 
certaines  pigmentations  buccales  considérées  autre¬ 
fois  comme  physiologiques.  Gougerot  et  Burnier  (3) 
ont  cité  un  nouvel  exemple  de  ces  pigmentations 
syphilitiques.  Chez  un  homme,  observé  par  Milian 
et  D.  Péril!  (4),  et  qui  présentait,  en  même  temps 
que  la  leucoplasie,  des  taches  pigmentaires  sur  la 
muqueuse  jugale,  une  de  ces  taches  était  devenue 
mélano-sarconiateuse. 

Sabouraud  {5)  a  insisté  sur  les  difficultés  que  pré¬ 
sente  le  diagnostic  des  syphilides  tertiaires  en  coryni- 
bes  qui  se  développent  parfois  isolément  au  cuir  che¬ 
velu,  et  que  l’on  peut  confondre  avec  l’impétigo  ou 
avec  des  lésions  tuberculeuses. 

Certaines  syphilides  tertiaires  ont  un  aspect 
upoïde  très  marqué.  Une  femme  âgée  de  vingt- 
neuf  ans,  soignée  par  Gâté  et  Treppoz  (6),  présentait 
sur  le  nez  des  sj^philides  secondo-tertiaires  végé¬ 
tantes,  au  niveau  desquelles  la  vitro-pression  déce¬ 
lait  des  nodules  lupoïdes  ;  l’examen  histologique 
y  montrait  des  formations  tuberculoïdes  avec  cellules 
géantes  ;  mais  la  réaction  de  Wassermami  positive 

l’action  rapidement  efficace  du  traitement  antisy¬ 
philitique  démontrèrent  la  nature  syphilitique  des 
lésions.  D’après  Aubin  et  Maduro  (7),  l’ulcération 
syphilitique  tertiaire  des  fosses  nasales  revêt  presque 
toujours  un  aspect  lupoïde,  tandis  que  la  syphilis 
tertiaire  ulcéro-gommeuse  classique  est  de  règle 
au  niveau  du  pharynx. 

l/cs  gommes  syphilitiques  de  la  peau  et  des  mu- 


(i)  Sur  le  caractère  érythèiuato-squameux  des  syphilides 
cutanées  chez  les  arséuo-résistants  {Réun.  dermat.  de  Lyon, 
20  mars  1930). 

{2)  Sur  la  réaction  d’Herxheimer  {Ann.  de  demi,  cl  de 
sypli.,  janv.  1930,  p.  44). 

(3)  Pigmentation  labiale  et  jugale  chez  une  syijhilitiquc 
(Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  13  févr.  1930,  p.  2O4). 

(4)  Taclres  pigmentaires  de  la  muqueuse  buccale.  Mélano- 
sarcouie  secondaire  (Ibid.,  13  févr.  1930,  p.  269). 

(5)  t<e  diagnostic  des  syphilis  tertiaires  en  corymbes  au 
cuir  chevelu  (La  Presse  niéd.,  19  avril  1930,  p.  537). 

(6)  Syphilis  secondo-tertfaire  du  nez  à  forme  lupoïde  et 
végétante  (Réuii.  dermat.  de  Lyon,  26  juin  1930). 

(7)  Les  formes  pseudo-tuberculeuses  de  la  sjqjhilis  ter¬ 
tiaire  du  nez  et  du  pharynx  (Arch.  intern.  de  laryngol., 
juillet-août  1930,  p.  805). 
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queuses  peuvent,  exceptiomiellement,  être  accom¬ 
pagnées  à’ adénopathies  syphilitiques  tertiaires,  Milian 
et  ses  élèves  (8)  en  ont  recueilli  5  cas  dans  la  litté¬ 
rature  médicale  française.  Ils  en  ont  observé  im 
nouvel  exemple  chez  un  homme  âgé  de  soixante- 
quatre  ans,  qui  présentait,  depuis  deux  mois,  une 
ulcération  indurée  de  la  muqueuse  jugale  en  même 
temps  qu’une  tumeur  gangliomiaire  indolente  dans 
la  région  sous-maxillaire  correspondante  ;  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wasserniann  était  négative,  et  une 
biopsie  des  lésions  jugales  montrait  une  structure 
rappelant  celle  du  lymphadénome.  Mais  le  traitement 
d’épreuve,  indiqué  par  une  leucoplasie  concomitante, 
fit  disparaître  toutes  les  lésions. 

D’après  Milian,  la  syphilis  conserve,  d’ordinaire, 
au  cours  de  son  évolution,  les  modalités  éruptives 
qu’elle  a  présentées  à  son  début.  Chez  un  malade 
ayant  eu,  vingt-cinq  ans  auparavant,  une  syphilis' 
maligne  précoce  et  dont  le  corps  présentait  80  à  100  ci¬ 
catrices  de  lésions  secondaires  ulcéreuses,  Milian  (9) 
a  observé  des  syphilides  ulcéreuses  du  gland,  du 
prépuce,  du  ph  inguinal  et  de  la  cuisse.  Il  s’agissait, 
dans  ce  cas,  d’une  infection  particulièrement  dermo- 
trope.  Les  formes  neurotropes  de  la  syphilis  s’accom¬ 
pagnent  usuellement  de  leucoplasie  et  non  de 
gommes  :  «  Le  même  virus,  dit  Milian,  qui  fait  le 
tabes,  résistant  au  traitement,  fait  également  la 
leucoplasie,  douée  de  la  même  résistance.  » 

Milian  (lo)  a  minutieusement  étudié  deux  autres 
cas  de  syphilis  maligne  précoce,  lesquels  étaient  re¬ 
marquables  :  1“  par  la  multiplicité  et  l’étendue  des 
ulcérations  ;  2°  par  le  développement  de  celles-ci 
dès  le  deuxième  mois  de  l’infection  ;  3“  par  leur 
début  sous  forme  d’une  papule  œdémateuse,  presque 
bulleuse  ;  4°  par  la  faiblesse  générale  et  l’amaigrisse¬ 
ment  des  malades  ;  5°  par  l’œdème  des  paupières 
et  des  membres  inférieurs,  sans  albuminurie,  et 
qui  a  cédé  au  traitement  antisyphilitique  ;  6“  par 
la  diarrhée  avec  langue  humide  ;  7°  par  la  fièvre 
intermittente  ou  rémittente,  la  température  variant 
entre  38°  et  39°  ;  8®  pour  l’intégrité  complète  du  sys¬ 
tème  nerveux;  9®  enfin,  par  la  guérison  «foudroyante» 
des  accidents  obtenue  par  l’arsénobenzol,  alors  que 
le  mercure  et  d’autres  arsenicaux  avaient  été  inef¬ 
ficaces.  Dans  ces  deux  cas,  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  était  très  positive,  et  le  tréiionème  fut  constaté, 
non  dans  les  ulcérations, mais  dans  les  papules  ini¬ 
tiales. 

L’absence  de  roséole,  dans  la  syphilis  maligne 
précoce,  exphque  l’absence  d’alopécie  dans  ces  cas 
et  prouve,  d’après  Milian,  que  l’alopécie  syphili¬ 
tique  résulte  d’une  chute  des  poils  au  niveau  des  ta- 

(8)  G.  Milian,  L.  Périn  et  L.  Michaux,  Ulcère  gom¬ 
meux  s3T)hilitique  de  la  muqueuse  buccale,  accompagné 
d'adénopathie  et  simulant  histologiquement  un  lymphadé 
nome  (Rev.  jr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  mai  1930,  p.  260). 

(9)  Sypliilis  maligne  précoce.  Manifestations  ulcéreuse 
ultérieures  (Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  mai  1930 
p.  266). 

(10)  Syphilis  maligne  précoce  (Ibid.,  juin  1930,  p.  336). 
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ches  de  roséole,  «comme  la  tache  blanche  de  la 
syphilide  pigmentaire  est  le  reUquat  d’une  tache 
de  roséole  »  (Milian) . 

Favre  (i)  a  insisté  sur  les  myosites  syphilitiques, 
souvent  latentes,  situées  au-dessous  de  S3rphilides 
cutanées  ulcéreuses,  bien  que  n'ayant  aucun  rapport 
de  continuité  avec  ces  dernières.  Chez  une  femme, 
observée  par  Milian  et  Garnier  (2)  et  qui  présentait, 
outre  un  syndrome  de  Raynaud,  des  S3q)hilides 
nodulaires  de  la  face  et  une  périostite  du  tibia,  une 
myosite  scléreuse  syphilitique  des  masséters  déter¬ 
minait  une  constriction  permanente  des  mâchoires. 
Cette  femme,  qui  n’avait  jamais  été  traitée  pour  la 
syphilis,  avait  eu  22  grossesses,  dont  17  s’étaient 
terminées  par  des  fausses  couches,  14  par  l’expul¬ 
sion  d’enfants  mort-nés,  et  5  seulement  par  la 
naissance  d’enfants  vivants  bien  que  de  santé 
chétive . 

La  syphilis  latente  a  une  importance  que  Mihan  (3) 
mise  en  valeiu.  Après  la  contamination,  l’infec- 
jon  n’est  réellement  latente  que  pendant  huit  à 
dix  jours  ;  passé  ce  délai,  il  se  développe  un  chancre 
microscopique  contenant  des  tréponèmes,  ce  qui 
explique  les  faits  de  contamination  pendant  la 
période  d’incubation  de  la  syphihs.  Une  injection 
massive  de  606  peut  rendre  la  syphilis  latente  pen¬ 
dant  des  semaines  et  même  des  mois..  Mais  c’est 
surtout  à  la  période  tertiaire  que  l’infection  demeure 
latente.  Milian  a  signalé  qu’il  persiste  souvent,  à  la 
place  du  chancre,  des  lésions  et  des  tréponèmes  qui 
peuvent  se  manifester  tardivement,  tantôt  sous  l’as¬ 
pect  d’un  ér5dhème  appelé  par  Milian  erythema 
irritans  ou  mieux  irritabile,  tantôt  sons  la  forme  du 
chancre  redux.  La  syphilis  est  habituellement  la¬ 
tente,  iDendaiit  une  longue  période,  chez  les  futurs 
tabétiques  et  paral3d;iques  généraux.  Chez  l’homme, 
la  syphilis  latente  explique  les  contaminations 
frustes  de  la  femme  ;  chez  celle-ci,  elle  rend  compte 
des  nombreux  accidents  syphilitiques  observés 
chez  les  enfants  de  mères  en  apparence  saines. 

Sérologie.  —  Gouin  et  ses  collaborateurs  (4) 
ont  poursuivi  leûrs  recherches  sur  la  leucocytchréac- 


(1)  La  syphilis  musculaire  latente  (Le  Journ.  de  tndd.  de 
Lyon,  20  mai  1930,  p.  299).  —  M.  Favre  et  P.  Michel,  Cas 
clinique  pour  servir  à  l’étude  des  atrophies  musculaires 
syphilitiques  latentes  et  particulièrement  de  la  forme  sous- 
ulcéreuse  (Réun.  dermat.  de  Lyon,  26  juin  1930). 

(2)  Syphilldes  nodulaires  de  la  face.  Constriction  perma¬ 
nente  des  mâchoires  par  myosite  syphilitique.  Périostite 
tibiale.  Syndrome  de  Raynaud  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm. 
et  de  syph.,  lo  avril  1930,  p.  482). 

(3)  La  syphilis  latente  (Rev.  fr.  de  dermat..  et  de  vénéréol., 
sept.-oct.  1930,  p.  453). 

(4)  J.  Gouin,  A.  Bienvenue,  P.  Daoulas  et  M.  Pérès, 
Léucocyta-réaction  de  la  syphilis.;  deuxième  communication 
(syphilis  conjugale  et  hérédo-syphUis)  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de 
dam.  etde syph.,  ïi.ltwn.  1930,  p.  278). — J.  Gouiw,  P.  Daou- 
LAs  et  A.  Bienvenue,.  Leucocyto-rêaetion.  de  la  syphilis  J 
troisième  communication  (ictère  catarrhal  bénin)  (Ibid. 
10  avril  1930,  p.  487).  —  J.  Gquin,  a.  Bienvenue  et  P. 
DAOULAS,  Une  nouvelle  réaction  de  la  syphilis.  De  la  radio  - 
hérapie  sympathique  àla leucocyto-réaction  (Ann.  de  derm. 
et  de  syph.,  févr.  1930,  p.  168). 
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tion  de  la  syphilis.  Renato  de  Blasio  (5)  a  fait  remar¬ 
quer  que  la  leucocyto-réaction  signalée  par  Gouin 
et  la  réaction  hémoclasique  étudiée  par  D’Amato 
sont  deux  temps  différents  d’un  même  phénomène, 
lequel  est  le  choc  hémoclasique  ;  mais  ü  préfère 
la  réaction  de  D’Amato  parce  que  la  leucopénie  est 
plus  spécifique  que  la  leucocjrtose. 

Les  faits  de  carence  sérologique  au  cours  de  la  sy¬ 
philis  secondaire  sont  actuellement  bien  comius. 
De  nouveaux  exemples  en  ont  été  signalés  par  Cl.  Si¬ 
mon  (6),  Pautrier,  Hinard,  et  Lortat-Jacob.  Ils’agit, 
toutefois,  de  faits  exceptionnels,  dont  la  proportion 
n’excède  pas  2  à  5  p.  100,  d’après  Cl.  Simon. 

P.  Photinos  (7)  a  constaté  ime  réaction  de  Bor- 
det-W assermann  irréductible  chez  une  hérédo-syphi¬ 
litique  qui,  en  l’espace  de  sept  ans,  avait  reçu  230  in¬ 
jections  de  néosalvarsan,  répondant  à  une  dose  totale 
de  19 1  BT,  10  du  médicament.  Ces  séro-réactions  irré¬ 
ductibles  peuvent  être  dues,  d’après  Scliulmann 
et  G.  Lévy  (8),  au  parasite,  à  la  lésion,  à  l’état  hu¬ 
moral,  à  l’état  d’immunité,  ou  encore  à  la  théra¬ 
peutique.  Ces  auteurs  conseillent  de  ne  pas  laisser 
sans  traitement  les  syphilitiques  qui  conservent  mie 
séro-réaction  positive  ;  certaines  méthodes  de  choc 
peuvent  être  utiles  dans  ces  cas,  mais  il  convient  sur¬ 
tout  de  faire  alterner,  dans  les  cures  d’entretien,  les 
injections  intraveineuses  ou  intramusculaires  avec 
les  thérapeutiques  par  voie  buccale  ou  par  voie  rec¬ 
tale. 

■  Milian  (g)  est  resté  fidèle  à  la  réaction  de  Des- 
moulières  à  l’antigène  cholestériné,  bien  que  cer¬ 
tains  sérologistes  reproclient  à  cette  métliode  d’être 
trop  .sensible  et  de  donner  trop  fréquemment  des 
résultats  non  spécifiques. 

Les  réactions  de  floculation  ont,  d’après  G.  Lévy  (10), 
conquis  droit  de  cité  dans  le  séro-diagnostic  de  la 
S3rphilis  ;  elles  doivent  être  utilisées  en  même  temps 
que  les  réactions  de  Wassermann  et  de  Hecht.  Ces 
diverses  réactions,  employées  simultanément,  se 
contrôlent  l’une  l’autre  ;  quand  leurs  résultats  ne 
concordent  pas,  il  appartient  au  clinicien  d’en  tirer 
les  conclusions  appropriées  à  chaque  malade. 

Les  réactions  de  floculation  sont,  en  général, 
faciles  à  employer  et  ne  nécessitent  qu’im  matériel 
peu  important  ;  l’antigène  se  trouve  dans  le  com¬ 
merce,  et  la  seule  difBculté  de  leur  technique  réside 
dans  la  dilution  de  cet  antigène. 

(5)  La  réaction  héinodasique  de  D’Amato  et  la  leucocyto- 
réaction  de  Gouin  dans  le  diagnostic  de  la  syphilis  (Ibid., 
nov.  1930-,  p.  roi4). 

(6)  Syphilides  secondaires  avec  Wassermann,  Hecht  et 
Vemes  négatifs  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm,  et  de  syph., 

13  nov.  1930,  p.  1199). 

(7)  Un  cas  rare'  de  230  injections  de  néosalvarsan  chez 
une  malade  hérédo-syphilitique'  (Ann.  des  mal.  vinér., 
nov.  r930,  p.  829). 

(8)  Le  problème  de  l’irréductibilité  de  la  réaction  de 
Wassermann  (Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  févr.,  1930,  p.  196). 

(9)  BnlV.  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  mara  1930, 
p.  1201. 

(ro)  Le  séro-diagnostic  de  la  S3T)hills  (La  Prai.  méd.  fr., 
août  1930). 
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La  ycaction  d'opacificaliun  de  Meiuicke  est  simple, 
d’une  lecture  facile,  et,  d’après  Le  Clmiton  (i),  ses 
résultats  sont  spécifiques  ;  cependant,  elle  peut  être 
temporairement  positive  au  cours  des  réactions 
générales  que  provoquent  les  injections  de  certains 
vaccins.  Meinicke  lui  a  substitué  une  réaction  d’éclair¬ 
cissement,  qui  comporte,  comme  la  précédente,  une 
macro-réaction  et  une  micro-réaction.  Démanché 
lui  attribue  une  haute  sensibilité,  mais  elle  exige  des 
manijîulations  compliquées. 

La  réaction  de  conglomération  de  Muller  est  basée, 
comme  celle  de  Kahn,  sur  l’emploi  d’un  antigène 
cholestériné  concentré.  Les  réactions  positives  sont 
caractérisées  par  un  conglomérat  unicpie,  d’aspect 
gélatineux,  ce  cpii  exclut  presque  complètement  les 
réactions  douteuses.  Démanché  (2)  et  G.  Lév}' consi¬ 
dèrent  cette  réaction  comme  très  sensible, 

La  réaction  de  Sachs- Georgi  au  lactochol  et  la 
réaction  de  .Sachs-Witebsky  au  citochol  sont  égale¬ 
ment  employées  et  donnent  de  bons  résultats. 

.  La  réaction  de  Kahn  est  prônée  par  Démanché  et 
Guénot  (3),  ainsi  que  par  Spilhnann,  De  Lavergne  et 
R.  Lévy  (4).  Elle  se  recommande  par  la  simplicité  de 
sa  technique,  par  la  rapidité  de  son  exécution,  par 
la  facilité  de  lecture  de  ses  résultats,  et  par  l’emirloi 
d’mi  antigène  standardisé.  Elle  est  spécifique,  fidèle, 
et  aussi  sensible  que  les  réactions  de  Wassermann, 
de  Hecht  et  de  Calmette-Massol.  Sa  valeur  dépend 
de  la  qualité  de  son  antigène,  laquelle  est  fonction 
de  la  teneur  en  liixsïdes  de  l’extrait  alcoolique. 

Olinto  Sciarra  (5)  a  récemment  décrit  une  nou¬ 
velle  méthode  de  séro-réaction,  basée  sur  la  présence, 
dans  le  sérum  sanguin  des  syphilitiques,  d’un  autô- 
antigène  qu’on  peut  libérer  dans  le  .‘^énim  même 
par  une  teelmique  appropriée.  Weissenbach  et  Mar¬ 
tineau  (6),  qui  ont  pratiqué  cette  nouvelle  réaction 
•sur  les,  sérums  d’une  centaine  de  sujets  syphili¬ 
tiques,  déclarent  que  s’il- n’est  pas  encore  possible 
d’en  préciser  la  signification  théorique,  la  réaction 
de  Sciarra  n’en  mérite  pas  moins  de  retenir  l’atten¬ 
tion  des  syphiligraifiies. 

Conduite  du  traitement. — Au  début  de  l’infection 
dans  le  traitement  d’attaque,  la  priorité  revient  aux 
arsénobenzènes  intraveineux  (7),  employés  à  hautes 
doses,  à  intervalles  rapprochés,  avec  des  repos  de 

(i)  Recherches  sur  la  réaction  d’opacification  deJNWiucke 
(La  Presse  méd.,  26  nov.  1930,  p.  1608). 

'  (2)  Deux  nouvelles  réactions  de  floculation  pour  le  séro¬ 

diagnostic  de  la  syphilis  (Ibid.,  8  févr.  1930,  p.  205).  _  2 

(3)  Un  an  de  pratique  de  la  réaction  de  Kahn  (Jiéaii. 
dermat.  de  Strasbourg,  8  juin  1930). 

(4)  Six  mois  d’utilisation  de  la  méthode  de  Kahn  au 
laboratoire  régional  de  sérologie  de  Nancy  (hôpital  Fournier) 
(Rdun.  dermat.  de  Nancy,  3  mai  1930). 

{5)  Serodiagnose  der  aktiven  Syphilis  mittels  der  Auto¬ 
antigens  des  Sérums  (S. R.)  (Klin.  Wochenschr.,  1930,11»  18). 

(6)  Étude  comparée  des  résultats  de  la  séro-réaction  de 
Sciarra  et  de  quelques  autres  séro-réactions  de  la  syphilis 
(Bordet-Wassermann,  Hecht,  Desmoulières)  (note  prélimi¬ 
naire)  [Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  demi,  et  de  syph.,  13  nov.  1930, 
p.  1204). 

(y)  Rabot,  Nos  interviews  sur  le  traitement  d’une  syphilis 
récente  (L’Hôpital,  févr.  1930,  B). 
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courte  durée  entre  les  cures.  Cependant,  Guénot  n’em¬ 
ploie  que  le  seul  bismuth  et  Emery  n’a  plus  recours 
aux  arsénobenzènes  que  d’une  façon  exceptionnelle. 

Le  traitement  mixte  conjugué  arseno-bismuthique 
est  recommandé  par  Sézary  (8),  Weissenbach  (9), 
Pautrier,  Nicolas  et  Lacassagne  {10),  au  début  de 
l’infection  et  dans  les  cas  graves.  Lortat-Jacob  et 
Roberti  à  la  période  présérologique  de  l’infection, 
Gouin  (il),  Fernet,  Joltrain,  Schamberg,  Naegcli, 
Brintema  (12),  Fidanza  (13),  etc. 

Par  contre,  Milian,  Petges,  Marcel  Pinard,  Nico¬ 
las  dans  la  plupart  des  ca.s,  Thorel  (14)  et  d’autres 
syphiligraiihes  préfèrent  alterner  l’emploi  des  divers 
médicaments  antisyphilitiques.  Petges  reproche  au 
traitement  mixte  conjugué  les  risques  d’un  blocage 
simultané  du  foie  jjar  l’arsenic  et  du  rein  par  le  bis¬ 
muth.  De  même,  Milian  rejette  le  traitement  multi- 
médicamenteux  d’emblée,  parce  que  ce  traitement 
riscpie  d’intoxiquer  un  malade  arséno  ou  bismutho- 
résistant  par  un  médicament  inutile,  alors  que  l’un 
ou  l’autre  des  médicaments  a.ssociés  eût  sufii  à  le  gué¬ 
rir. 

D’après  Milian  (15),  chaque  médicament  ayant  une 
action  déterminée  vis-à-vis  d’un  parasite  déterminé, 
il  faut  les  employer  tous  successivement,  de  façon  à 
toucher  le  tréponème  par  le  médicament  vis-à-vis 
duquel  le  parasite  est  fragile.  Aussi,  Milian  préco¬ 
nise-t-il  les  cures  alternatives  avec  l’arsenic,  le  bis¬ 
muth,  le  mercure  et  même  l’iodure  de  potassium, 
administrés  à  doses  fortes,  successivement  et  sans 
interruption  entre  les  cures.  I,e  traitement,  conduit 
de  cette  manière,  dure  environ  six  ou  huit  mois.  La 
cure  mercurielle  ne  doit  pas  suivre  immédiatement 
la  cure  bismuthique,  parce  que  ces  deux  médicaments 
ont  les  mêmes  inconvénients  toxiques  de  stomatite 
et  de  gastro-entérite.  Des  traitements  insuffisants, 
soit  comme  doses,  soit  comme  durée,  soit  comme  régu¬ 
larité,  provoquent  une  activation  de  la  syphilis  et 
des  réactions  appelées  par  Milian  '«réactions  de 
conflits  thérapeutiques  »  ou  mieux  «  réactions  bio¬ 
tropiques  ». 

L’iodure  de  potassium,  «  complètement  oublié 
pendant  des  années»  (Milian),  a  été  remis  en  honneur 


(8)  Le  traitement  mixte  conjugué  arséno-bismuthique 
dans  la  syphilis  {Re'uii.  dermat.  de  Strasbourg,  8  juin  1930). 

(9)  Place  actuelle  du  bismuth  daus  le  traitement  de  la 
syphilis  (Ibid.,  8  juin  1930). 

(10)  Arséno-résistancc  et  bismutothérapie  (Ibid.,  S  juiu 
1930). 

(11)  J.  Gouin,  .V.  Bienvenue  et  P.  Daoulas,  Peut-on 
déterminer  la  valeur  antisyphilitique  d’un  médicament 
(bismuth)?  (Ibid.,  8  juin  1930). 

(12)  La  syphilis  dans  les  provinces  septentrionales  des 
Pays-Bas.  Traitement  simultané  par  le  bismuth  et  le  novar- 
sénobenzol  d’après  la  méthode  de  Schamberg  (Ibid.,  8  juiu 

1930)- 

(13)  La  médication  des  sels  de  bismuth  dans  le  traitement 
de  la  syphilis  (Ibid.,  8  juin  1930). 

(14)  Bismutho-résistance  (Ibid.,  8  juiu  1930). 

(15)  Les  données  actuelles  du  traitement  de  la  sjqjhilis 
(Paris  méd.,  i«r  mars  1930,  p.  21  ;  et  Rev.  jr.  de  dermat.  et  de 
véneréol.,  juillet-août  1930,  p.  398). 
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par  Milian  et  par  Gougerot  {i)  ;  il  est  surtout  efficace 
dans  les  gommes  syphilitiques  et  les  accidents  sclé¬ 
reux.  Miiian  préconise  des  doses  journalières  de 
3  grammes  au  moins,  et  le  plus  souvent  de  8  grammes 
d’iodure. 

D’après  J.  Nicolqs  et  J.  Gâté  (2),  il  faut,  chez  tout 
syphilitique,  instituer,  après  les  traitements  d’at¬ 
taque,  un  traitement  de  fond  pendant  quatre  ou 
cinq  ans,  et  plus  tard  des  cures  de  garantie  «  pendant 
fort  longtemps,  poux  ne  pas  dire  toujours  ». 

Quelques  auteurs  ont  pensé,  avec  Finger,  que  le 
traitement  arsenical  précoce  enlève  à  la  syphilis 
son  caractère  d’affection  cutanée  ;  en  faisant  perdre 
à  la  peau  ses  propriétés  d'organe  de  défense,  la  thé¬ 
rapeutique  arsénobenzoHque  entraverait  la  tendance 
naturelle  de  la  maladie  à  la  guérison  ;  de  ce  fait,  les 
lésions  syphilitiques  nerveuses  et  vasculaires  aug¬ 
menteraient  de  fréquence.  Arzt  (3)  s’est  efforcé  de 
résoudre  cette  grave  question.  Des  recherches  ont 
été  faites  chez  540  malades  ayant  subi  le  tr&itement 
abortif  et  dont  l'infection  datait  de  huit  à  dixuieuf 
ans.  Il  n’a  relevé,  chez  eux,  que  6  cas  de  tabes  et 
7  cas  de  paralysie  générale,  soit  2,5  p.  100  de  para- 
syphiUs.  Celle-ci  n’est  donc  pas  la  conséquence 
d’un  traitement  arsénobenzolique  abortif,  elle  est 
surtout  due  à  l'insuffisance  des  traitements  employés. 

Arsénobenzènes.  —  D’après  les  recherches  de 
Pontoispidan  (4)  et  de  Leulier  (5),  l'arsenic  injecté 
dans  les  veines  abandonne,  en  moins  d'une  heure,  le 
courant  sanguin  ;  il  se  répartit  irrégulièrement  dans 
les  organes  ;  la  plus  grande  partie  s'élimine  par  l’in¬ 
testin,  et  une  minime  partie  par  la  voie  rénale. 
LeuUer,  Gâté  et  Dhiard  (6)  n’ont  constaté  aucune 
action  appréciable  du  novarsénobenzol  sur  le  méta¬ 
bolisme  sanguin  des  hydrates  de  carbone,  de  l’urée 
et  du  cholestérol.  Des  mêmes  expérimentateurs  (7) 
ont  constaté  une  élévation  du  coefficient  de  Maillard 
chez  60  p.  100  des  syphilitiques  traités  par  le  novar¬ 
sénobenzol  intraveineux,  et  ils  concluent  à  xme  action 
toxique  possible  du  médicament  sur  la  cellule  hépa¬ 
tique. 

(1)  Indications  et  contredndications  des  iodures  en 
syphilithérapie  {Bull,  de  la  Soc.  de  thérap.,  8  janv.  1930,  p.  y). 
—  D’iodure  et  les  iodiques  sont  indispensables  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  sinp.hllis  {JoHrn.  des  praticiens.,  24  ipars  1930, 
P-  193)- 

(2)  A  propos  du  traitement  de  la  syphilis  acquise  normale 
{Le  Progrès  méd.,  30  oct.  1930,  p.  1895). 

(3)  De  traitement  abortif  nuit-il  au  développement  normal 
de  l’immunité  syphilitique?  Quelle  est  sa  responsabilité 
dans  l’accrpissement  de  la  fréquence  de  la  syphilis?  {Congr. 
de  Copenhague,  1930). 

(4)  Da  circulation  du  salvarsau  dans  l’organisme  {Ibid.). 

(5)  Deulier,  Gâté  et  DniARD,  Recherches  concernant 
réliuiination  comparée  de  l’arsenic  dans  le  sang  et  dans  les 
urines  chez  les  malades  soumis  aux  injections  intraveineuses 
de  novarsénobenzol  {Soc.  de  biol.  de  Lyon,  21  juillet  1930). 

(6)  Recherches  concernant  l’influence  des  injections 
intraveineuses  de  novarsénobenzol  spr  Tazotémie,  la  glycémie 
et  la  cholestérolémie  {Ibid,,  21  juillet  1930). 

(7)  A.  DPüi-ier,  J.  GATé  et  P.  Dinar.d,  A  propos  de 
l’action  des  arsénobenzénes  sur  la  cellule  bépationc.  Modifi¬ 
cations  révélatrices  du  coefficient  de  Maillard  {Uéun.  dermat. 
de  Lyon,  26  juin  1930). 
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J .  Nieolas  et  ses  élèves  ont  insisté  à  plusieurs  re¬ 
prises  sur  l’augmentation  de  fréquence  des  syphilis 
arséno-résistantès  (8).  Ils  divisent  les  arséno-résis- 
tances  en  trois  cat^ories  :  i»  les  arséno-récidives  ; 
20  les  arséno-résistances  vraies,  qui  peuvent  se  mani¬ 
fester  d’emblée,  mais  qui,  le  plus  souvent,  sont  ac¬ 
quises  au  cours  d’un  traitement  jusque-là  efficace  ; 
30  les  arséno-actlvatlons.  Gougerot  et  ses  collabora¬ 
teurs  (9)  ont  également  remarqué  la  fréquence  inso¬ 
lite  des  arséno-résistances.  Pour  expliquer  ces  faits, 
Milian  (  10)  invoque  surtout  un  traitement  insuffisant , 
soit  comme  doses,  soit  comme  rythme  des  injections , 
lesquelles  doivent  être  répétées  tous  les  quatre  ou 
cinq  jours.  D’autres  auteurs  mettent  en  cause  le  rôle 
du  terrain,  quand  il  s’agit  de  malades  pluri-résis- 
tants  ou  quand  l’arséno-resistance  n’existe  que  chez 
l’un  des  conjoints.  D’autres  enfin,  avec  Nicolas  et 
Dacassagne  et  avec  Degrain{ii),  invoquent  le  rôle  du 
tréponème  pour  expliquer  les  S5qDhili8  conjugales 
arséno-résistantes  ou  les  faits  analogues  à  celui  qu’a 
observé  Gâté  (12)  dans  lequel  trois  jeunes  gens  conta¬ 
minés  à  la  même  source  présent^ent  des  syphilis 
arséno-résistantes . 

Pour  prévenir  les  accidents  post-arsénohenzoliques , 
Ravaut  préconise,  depuis  longtemps,  la  dissolution 
du  novarsénobenzol  dans  10  centimètres  cubes  d’une 
solution  d’hyposulfite  de  soude  à  20  p.  100.  D’emploi 
de  cette  solution  a ,  d  ’  après  P .  Dhaussy  (13),  diminué  de 
plus  de  moitié  le  nombre  des  ictères  post-arséno- 
benzoliques  et  rendu  plus  rares  les  manifestations 
cutanées  et  les  malaises  consécutifs  aux  injections. 

D’après  Milian  (14), l’adrénaline,  qu’ilarecomman- 
dée  pour  combattre  les  accidents  dus  aux  arséno- 
benzols,  n’est  ordinairement  pas  utilisée  à  doses  suf¬ 
fisantes.  D’injection  intraveineuse  de  la  rinçure  de 
seringue  ne  représente  qu’une  dose  d’essai  pour 
tâter  la  susceptibilité  des  sujets;  dans  les  grands 
accidents  d’insuffisauce  sinrénale  ou  endocrino-sym- 
pathique,  il  ne  faut  pas  craindre  d’injecter  dans  la 
veine  un  quart  ou  même  un  demi-milligramme  d’adré¬ 
naline. 

Danzenberg  et  Zorn  (15)  ont  observé  deux  cas 
àUcthre  novarsénobenzolique,  de  nature  toxique  et 
terminés  par  la  guérison.  Dans  le  diagnostic  de  ces 

(8)  J.  Nicolas,  J.  Dacassagne  et  P.  Froment,  Des  syphi¬ 
lis  novarséno-résistantes  ;  étude  clinique  et  pathogénique  ; 
déductions  pratiques  {La  Presse  méd.,  16  avril  1930,  ii.  513). 
—  J.  Nicolas  et  J.  Dacassagne,  Arséno-résistance  et 
bismuthothérapie  {Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  8  juin  1930). 

(9)  Gougerot,  Burnier,  Ragu  et  Weill,  Nouveaux  cas 
de  syphilis  arséno-résistantes  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et 
de  syph.,  10  avril  1930,  p.  458). 

(10)  Ibid.,  10  avril  1930,  p.  459. 

(11)  S3q)hili^conjugale  arséno-résistante_(^îrf. ,  8  niaG93q); 
"’  iic)  Sur  le  caractère  éfythéihato-squanieux  des  syphilides 
cutanées  chez  les  arsého^résisSâîs’^Æe’un;  dermat.  de  L^n, 
20  mars  1930). 

(13)  Des  avantages  des  solutions  d’hyposulfite  de  soude 
sur  l'eau  distillée  comme  solvant  des  sels  arsenicaux  pour 
les  injections  intraveineuses.  (Thèse  de  Paris,  1930). 

{14)  Réun.  dermat,  de  Strasbourg,  9  mars  1930. 

(15)  Deux  cas  d’ictère  novarsénobenzolique  [Ibid,,  12  jan¬ 
vier  1930). 
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ictères^ljarathérapeiitiqiies,  Max  Vautliey  (i)  attri¬ 
bue  une  valeur  importante  au  taux  de  la  cholesté¬ 
rolémie. 

Chez  une  jeune  femme  syphilitique,  ayant  eu  une 
crise  nitritoïde  après  injection  de  novarsénobenzol, 
Milian  (2)  a  vu  persister,  pendant  quatre  jours, 
l'œdème  des  paupières,  la  rougeur  de  la  face  et  un 
piqueté  purpurique  du  cou  ;  ces  phénomènes  vaso¬ 
moteurs  persistants  constituent  un  fait  de  passage 
entre  la  crise  nitritoïde  aiguë  et  l’érytlirodermie 
vésiculo-œdémateuse  que  Milian  assimile  à  mie  crise 
nitritoïde  cliroiiique. 

Pautrier  et  Glaser  (3)  ont  relaté  un  cas  de  mort 
par  œdème  aigu  du  poumon,  à  la  suite  d’mie  injection 
d’arsénobenzol  chez  une  feimne  enceinte,  Milian  (4) 
a  observé  deux  cas  de  mort  par  œdème  pulmonaire 
aigu  au  cours  de  traitement  par  l'arsénobenzol. 
Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’une  feuune 
atteinte  de  fièvre  typhoïde  et  qui  présenta  un  œdème 
aigu  du  poumon,  deux  heures  après  une  injection 
intraveineuse  de  0(51,15  de  606  en  solution  alcalini- 
sée  diluée  ;  l’œdème  pulmonaire  semble  avoir  été 
provoqué,  chez  cette  femme,  par  ime  défaillance 
cardiaque.  Le  deuxième  cas  concernait  un  S3rphili- 
tique  atteint  d’aortite,  ayant  déjà  subi  sans  incon¬ 
vénients  plusieurs  traitements  par  le  606  et  le  914, 
et  qui  succomba  rapidement  à  l’œdème  pulmonaire 
à  la  suite  d’mie  injection  novarsénobenzolique  ;  le 
médicament  a  été  ici  la  cause  d’un  accident  qui  com¬ 
plique  souvent  l’aortite. 

MUe  Swirsky  (5)  a,  dans  le  laboratoire  de  Milian, 
reproduit  expérimeiitalement,  chez  le  lapin,  les 
symptômes  et  les  lésions  de  V apoplexie  séreiise  par 
l’injection  intraveineuse  de  fortes  doses  de  novarsé¬ 
nobenzol.  L’exophtalmie  a  été  un  phénomène  cons¬ 
tant  chez  les  animaux  intoxiqués.  L’apoplexie  sé¬ 
reuse  post-arsenicale  peut  être  considérée  comme 
une  crise  nitritoïde  localisée  au  cerveau.  Elle  est  due 
à  l’intoxication  du  système  endocrino-sympathique, 
soit  dans  toute  son  étendue,  soit  seulement  dans  un 
de  ses  chaînons,  spécialement  dans  le  chaînon  glan¬ 
dulaire  (li3q)opliyse,  surrénale,  corps  thyroïde  prin¬ 
cipalement).  Ce  système  est,  d’ordinaire,  mis  préala¬ 
blement  en  état  dè  moindre  résistance  par  une  lésion 
antérieure,  dans  laquelle  la  syphilis  a,  parfois,  un 
rôle  de  premier  plan.  Chezun  syphilitique  alcoolique 
soigné  par  Feldman  et  Bratzlawski  (6),  l’apoplexie 

(1)  A  propos  des  ictères  ])arathérapeutiques.  Nouvel  essai 
pathogénique.  Valeur  diagnostique  du  taux  de  la  cliolesté- 
rolémie  (Ann.  des  mal.  vénér.,  juillet  1930,  p.  481). 

(2)  Séquelles  de  crises  nitritoïdes  [Rev.  fr.  de  dermal.  cl  de 
vânéréol.,  févr.  1930,  p.  82). 

(3)  Réim.  demi,  de  Strasbourg,  10  nov.  1929). 

(4)  A  propos  de  la  mort  par  œdème  aigu  du  poumon  à  la 
suite  du  914  {Ibid.,  9  mars  1930).  —  I<a  mort  par  œdème 
aigu  du  poumon  à  la  suite  du  914  (Rev.  fr.  de  dermat.  et  de 
vénéréol.,  juillet-août  1930,  p.  411). 

(5)  L’apoplexie  séreuse  post-arsenicale  (Thèse  de  Paris, 
1930). 

(6)  Contribution  à  l’étude  des  lésions  post-salvarsaniqucs 
du  sj’stème  nerveux  (Un  cas  d’apoplexie  séreuse  ou  encépha¬ 
lite  hémorragique  accompagnée  de  myélite  et  de  dermatite 
hémorragique)  (Ann.  des  mal.  vfyiir.,  jnnv.  1930,  p.  i).- 
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séreuse,  survenue  après  une  quatrième  injection  de 
néosalvarsan  (à' la  dose  de  081,30),  fut  accompagnée 
d’une  paralysie  flasque  des  membres  inférieurs  et 
d’une  éruption  érythémato-pétéchiale  ;  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  adrénahnique,  les  accidents 
cérébraux  et  cutanés  disparurent,  mais  la  paralysie 
des  membres  inférieurs  ijersista  et  devint  spasmo¬ 
dique. 

Chez  lui  jeune  homme  qiri  n’avait  encore  reçu  que 
28r,4o  de  novarsénobenzol,  Milian  (7)  a  vu  siuvenir 
une  érythrodermie  arsenicale,  qui  dura  près  de  deux 
mois,  et  dans  la  convalescence  de  cette  érythroder¬ 
mie,  le  malade  présenta  une  paralysie  de  l'accommo¬ 
dation  qui  disparut  progressivement  en  trois  .se¬ 
maines.  Cette  paralysie  montre  une  fois  de  plus, 
d’après  Milian,  l’affinité  de  l’arsénobenzol  pour  le 
système  musculaire  lisse,  c’est-à-dire  pour  le  grand 
sympathique.  Dansvmie  observation  relatée  par 
Marcel  Pinard  (8),  l’érj’throdermie  était  accompagnée 
d’une  stomatite  avec  nécrose  des  maxillaires  ; 
l’auteur  con.sidère  comme  vraisemblable  une  action 
biotropique  ayant  exalté  la  virulence  des  germes 
pathogènes  de  la  bouche.  Dans  im  autre  cas,  observé 
par  W.  Woringer  et  J.  Silber  (9),  l’érythrodermie  fut 
accompagnée  de  foyers  multiples  de  gangrène  cuta¬ 
née  et  d’une  broncho-pneumonie  gangreneuse  rapi¬ 
dement  mortelle. 

G.  Garnier  (10)  a  toujours  obtenu,  chez  les  sujets 
ayant  eu  une  érythrodermie  vésiculo-œdémateuse 
post-arsénobenzolique,  des  intradermo-réactions  fran¬ 
chement  positives  avec  l’arsénobenzol.  Les  réactions 
peuvent  rester  longtemps  positives,  jusque  deux  ans 
après  l’érytluodermie.  Par  contre,  dans  les  mêmes 
conditions,  Ravaut,  Weis.senbach,  Cl.  Simon  n’ont 
obtenu  que  des  réactions  inconstantes.  Cette  con¬ 
tradiction  est  due,  d’après  Milian  (i  i),  à  ce  que  les 
expérimentatexus  n’ont  pas  distingué  les  érythro¬ 
dermies  toxiques  des  érythèmes  biotropiques.  L’in- 
tradermo-réaction  positive  est  une  manifestation 
vaso-motrice  chez  des  malades  du  sympathique  ; 
l’arsénobenzol  est  un  poison  du  sympathique,  le¬ 
quel,  une  fois  touché  par  ce  poison,  ne  peut  plus  le 
tolérer,  même  à  dose  minime. 

Sous  le  nom  de  biotropisme,  Milian  (12)  désigne 
les  stimulations  microbiennes  produites  dans  l’or¬ 
ganisme  par  diverses  influences  étrangères,  le  plus 
souvent  médicamenteuses.  11  appelle  «  biotropisme 
direct  »  la  stimulation  du  micro-organisme  contre 
lequel  est  dirigée  la  médication  in.stituée.  Ce  bio- 

(7)  Paralysie  arsenicale  de  raeconiniodation  [Rev.  fr.  de 
dermat.  et  de  vénéréol.,  juin  1930,  p.  349). 

(8)  Marcel  Pinard,  Lebedinsky  et  P.  Vernier,  Erythro¬ 
dermie  arsenicale  avec  nécrose  des  maxillaires  (Bull,  de  la 
Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  13  nov.  1930,  p.  1184). 

(9)  Erythrodermie  généralisée  novarsenicalc  mortelle,  avec 
lésions  de  gangrène  multiples,  cutanées  et  viscérales  (Réun. 
dermat.  de  Strasbourg,  9  mars  i'93o). 

(10)  Les  intradermo-réactions  aux  arséuobeuzols  chez  les 
sujets  ayant  eu  une  érythrodermie  (Bull,  de  la  Sor.  fr.  de 
derm.  ci  de  syph.,  16  janv.  1930,  p.  92). 

(11)  Ibid.,  i6  janv.  1930,  p.  97. 

(12)  Le  biotropisme,  Paris,  1929  (Baillière  éd.). 
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tropisme  direct  explique  beaucoup  de  réactions  ther¬ 
miques  qui  apparaissent  au  cours  ou  à  la  fin  du  trai¬ 
tement  antisyphilitque.  Milian  (i)  en  a  observé  un 
exëniple  démdnstratif,  chez  itn  malade  qui,  après 
une  dose  de  oKr.ys  de  novarsénobenzol,  présenta  une 
réaction  thermique  à  400,  en  même  temps  que  se  pro¬ 
duisait  une  turgescence  du  chancre  et  des  ganglions, 
accompagnée  de  douleurs  osseuses.  Iv’élévation  pro¬ 
gressive  des  doses  novarsenicales,  .jusqu’à  la  dose  de 
lïf.zo,  fit  disparaître  les  accidents. 

•Milian  appelle  «  biotropisme  indirect  i>  la  stimula¬ 
tion,  par  le  médicament,  d’un  micro-organisme 
latent  dans  l’économie.  De  ce  mécanisme  relèvent 
les  poussées  d’une  furonculose  endormie  depuis  des 
années,  le  réveil  d’un  paludisme  éteint,  et  le  dévelop¬ 
pement  des  érythèmes  du  neuvième  jour.  C’est  éga¬ 
lement  à  un  biotropisme  indirect  pro-rhumatismal, 
que  Miliaji  (2)  a  rattaché  i’apparition  d’une  hématurie 
et  de  douleurs  articulaires  après  une  sixième  injec¬ 
tion  de  novarsénobenzol,  chez  un  étudiant  qui  avait 
eu,  antérieurement,  trois  attaques  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  ayant  laissé,  à  leur  suite,  une  albu¬ 
minurie  légère. 

Parmi  les  éruptions  biotropiques  du  neuvième 
jour,  provoquées  par  l’arsénobenzol,  Milian  (3)  a 
signalé  deux  cas  de  la  roséole  infectieuse,  souvent 
nommée  roséole  saisonnière,  qu’il  a  décrite  en  rg2y  (,j). 
C’ëst  également  à  l'éveil  des  infections  estivales  que 
Oougerot  et  ses  élèves  (5)  ont  attribué  une  épidémie 
de  5  cas  d’érythème  biotropique  arsénobenzolique, 
observés  à  l’époque  des  grandes  chaleurs. 

Bismuth.  — -Da  Réunion  dermatologique  de  Stras¬ 
bourg  a,  le  8  juin  1930,  consacré  une  «  Journée  », 
sous  la  présidence  de  Pautrier,  à  l’étude  du  traite¬ 
ment  de  la  syphilis  par  le  bismuth.  Des  préparations 
hfdrosolubles  sont  peu  utilisées  en  Prancè  ;  elles 
mériteraient,  d’après  Montlaur  et  Picon  (6),  d’être 
plus  étudiées  ;  le  cacodylate  de  bismuth,  en  particu¬ 
lier,  expérimenté  par  Montlaur  et  Marcel  Pinard, 
est  parfaitement  toléré,  mais  il  est  instable  et  diffi¬ 
cile  à  préparer.  Mihaii  reproche  aux  sels  solubles 
dans  l’eau,  d’être  le  plus  souvent  très  douloureux, 
et  surtout  de  faire  courir  le  risque  d’entraîner  la 
mort  subite,  si,  comme  cela  est  arrivé  dans  un  cas, 
l’injection  a  été  par  mégarde  .poussée  dans  une 
veine. 

Presque  tous  les  syphiligraphes  ont  recoins  aux 
préparations  insolubles  ou  liposolubles.  Des  prépara- 

(i)  Réaction  biotropiciue  directe,  objective  et  tlieruiique, 
nu  cours  d’uh  traitement  par  le  {Rev.  fr.  de  derniàt.  cl  de 
vénércol.,  juin  1930,  p.  3.55). 

(v)  Hématurie  au 'cours 'du  traitement  parle  914  ;  expres- 
'sion  d’un  biotropisme  indirect  pro-rhumatismal  {Ibid., 
juin  Ï930,  p.  360). 

(3)  Roséole  infectieuse  biotropicjuc  au 'couis  du  traitement 
arsenical  {Ibid.,  mars  1930,  p.  149). 

(4)  I,a  roséole  infectieuse  {Ibid.,  sept.-oct.  1929,4).  449). 

(5)  GbuOEKOr,  R.40U  et  J.  Weill,  lOpidciiiic  e.stivalc 
(l’éry thème  'blotropiquc  arsénobenzolique  {Ann.  des  mai. 
venér.,  déc.  1930,  p.  g<lG). 

(6)  Sur  les  composés  bismuthiepres  solubles  dans  l'eau 
{Rcun.  ilirmat.  de  Strasbourg,  8  .'juin  '1930). 


7  Mars  igji. 

tiens  insoluble.s  sont  préférées  par  Sézaty,  Hudelo  et 
Rabut,  Nicolas  et  Daca,ssagne,  etc.,  parce  qu’elles 
ont  l’avantage  d’une  résorption  plus  lente.  33méry 
reproché  aux  sels  liposolubles  leur  résorption  plus 
rapide  et  les  accidents  plus  fréquents  d’asthénie  et 
de  grippe  bismuthique.  Par  contre,  G.  Dévy  (7) 
considère  les  .sels  insolubles  comme  moins  actifs 
que  les  sels  hydrosolubles  et  liposolubles. 

Hudelo  et  Rabut  (8),  Carie,  sont  restés  fidèles  à 
riodobisnmthate  de  quinine,  parce  qu’il  est  plus 
rapidement  absorbé  que  les  oxydes  de  bismuth  et 
qu’il  est  aussi  efficace  que  les  sels  lipasolubles,  bien 
que  renfermant  moins  de  Bi-métal.  Toutefois, 
Joltrain  lui  reproche  de  favoriser  les  œdèmes  Chez  les 
chlorurémiques  et  la  formation  d’urée  cliez  les 
brightiques  chroniques. 

Iliesco  (q).  Cl.  Simon  (10),  Marcel  Pinard  '(u), 
Sclvïvartz,  etc.,  ont  noté  une  suijériotité  des  prépara¬ 
tions  liposolubles  sur  les  sels  bismuthiques  en  .sus¬ 
pension  huileuse  ;  les  préparations  liposolubles  sont 
plus  actives,  mieux  tolérées,  et  s’éliminent  plus 
rapidement. 

De  bismuth  colloïdal  a  donne  de  bons  résultats 
à  Dekej'ser  (12)  et  à  Ramel  damsle  traitement  delà 
syphilis  tertiaire,  de  la  syphilis  aortique  et  de  la 
syphilis  vi.scérale. 

Devaditi  a  expérimenté  avec  succès  l’asscciatioii 
de  bismuth  et  d’un  soufre  Iqiosoluble  'à  1  p.  100, 
Hüb.schmann  a  égalefnent  emplo3è  Une  solution  de 
soufre  liposoluble  mélangée  à  une  suspension  de 
bismuth  Insoluble.  D.  Bory  (1.3)  con.seille  de  donner  le 
soufre  aux  intolérants  Insmuthiques,  soit  sous  forme 
de  barégine  desséchée  et  pulvérisée,  .soit  sous  forme 
d’eau  .sulfureuse  ou  de  glycérine  .soufrée,  soit  encore 
en  incorporant  une  huile  soufrée  à  l’huile  bismuthi¬ 
que.  Jausion  et  Pecker  (14)  préconisent,  d’autre  part, 
l’association  bismutho-arséno-pyridinique. 

Tous  les  syphiligraphes  s’accordent  à  recomman¬ 
der  l’emploi  du  bismuth  chez  les  syphilitiques  arsé- 
■no-réslstants  et  chez  les  intolérants  de  l’arsénoben- 
zol,  en  particuliei'  chez  ceux  qui  ont  eu  une  érytliro- 
dermie.  A  .Sch'wartz  (15)  prône  le  traitement  de  la 

(7)  Recherches  sur  l'action  tréijouéniicide  comparée  des 
divers  sels  bismuthiques  et  des  arsénôbeuzeiies  (ïbid.).  — 
Demay,  D’h'ydroxyde-de  bismuth.  Hitit  ahS-de  thérapeutique 
{Reb.  de  pathol.  comparée,  .3-20  janv.  1930,  .p.  i). 

•(8)  Pourcjuoi  nous  sommes  restés  fidèles  à  l’iodo-bismu- 
thate  de  quinine  {Réun.  dermal.  de  Strasbourg,  8  juin  1930). 

(9)  Sur  'l'eflicaoité  des  diverses  préparations  bismuthiques 
expérimentées  dans  ie  traitement  de  la  syphilis  (Ibidi). 

(10)  Ci..  Simon  et  Brauez,  Rcs  bismuths  Upo-solublcs  dans 
ic  traitemeht  de  la  syphilis  (Ann.  des  mal.  vénér.,  janv.  1930, 
p.  20).  —  Cl.  Simon,  Deux  ans  et-denii  de  pratique  lipo¬ 
soluble  (Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  8  juin  1930). 

(11)  Sur  la  bisniuthotliérapie  (Ibid.). 

(12)  De  traitement  de  la  syphilis  par  le  bismuth  colloïdal 
(Ibid.). 

(13)  A  propos  de  l’association  du  soufre  au  bismuth.  Note 
sur  l’utilisation  des  bftrégines  eu  thérapeutique  (Ibid.). 

(14)  1,’associatiou  bismutho-arséno-pyridinique  dans  la 
syphilis  {Ibid.). 

(15)  Da  bismuthotherapie  delà  syphilis  dans  le  service  du 
D'  Douis  Fournier  à  l’hôpital  Cochin  (1921-1930)  (Ibid,  et 
Ann.  de  l'Inslit.  Pasteur,  sept.  1930,  p.  386). 
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syphilis  par  It;  bisumth  seul,  à  l’exclusion  de  l'arse- 
uic  et  du  mercure  ;  il  pense,  comme  .son  maître 
h.  Fournier,  cpie,  de  tous  les  médicaments  aiitisy- 
philitiques,  le  bismuth  est  le  seul  qui  soit  inoffeiisif 
pour  le  rein  ;  une  pratique  des  bismuths  liixjsolubles, 
datant  de  trois  ans,  lui  permet  d’affirmer  que  les 
injections  intramusculaires  de  ces  i^réparatioiis  sont 
le  traitement  de  choix  de  toutes  les  formes  et  de 
toutes  les  manifestations  de  la  syphilis.  De  même, 
Fmery,  Rasis  et  Morin  (i)  emploient  presque  exclu¬ 
sivement  le  bismuth,  tant  dans  le  traitement  d'at¬ 
taque  de  la  syphilis  que  dans  les  cures  idtérieures  de 
la  maladie. 

Mais  la  pluirart  des  auteurs  e.stimeut  que  l’emploi 
des  arsénobeiizols  est  indispensable  dans  le  traite¬ 
ment  d’attaque  et  dans  les  formes  graves  de  l’in¬ 
fection.  Dans  le  traitement  de  consolidation,  le 
bismuth  est  un  médicament  précieux  qui  peut, 
d’après  isézary  (2),  être  employé  seul  ou  associé  avec 
l’arsenic  ijentavalent  et  le  mercure.  La  syphilis 
rénale  est,  d’après  Weisseiibach,  une  contre-indica¬ 
tion  à  l’emploi  du  bi.smuth  ;  l’état  de  grossesse  est 
une  contre-indication  relative,  d’après  M^eissenbach, 
Marcel  Pinard  et  Montlaur, 

Levaditi  et  Lépine  (3)  ont  expérimentalement 
confirmé,  chez  le  singe,  le  pouvoir  préventif  du  bis¬ 
muth  que  Levaditi,  Fournier  et  Schwartz  avaient 
déjà  mis  en  évidence. 

D’après  Fmery  (4),  la  supériorité  du  bismuth  sur 
l’arsenic  s’affirme  dans  l’action  qu’a  le  bismuth  sur 
les  réactions  sérologiques.  Cl.  Simon,  Démanché, 
Hudelo  et  Rabut  (5),  Lortat- Jacob  et  Roberti  (6), 
Nicolau,  reconnaissent  au  bi.smuth  une  action  .sur  la 
séro-réaction  équivalente  à  celle  de  l’arsenic,  quoique 
plus  lente  que  cette  dernière.  Petges  accorde  la  prio¬ 
rité  au  bismuth  pour  la  négativation  des  séro-réac- 
tions  irréductibles. 

Depuis  qu’on  a  renoncé  aux  solutions  aqueuses  de 
bismuth  et  qu’on  fait  soigner  la  bouche  des  malades, 
la  stomatite  bismuthique  est  devenue  rare,  bien  cpic 
Vigne  (7)  l’ait  notée  dans  72  p.  100  des  cas.  Elle  est 
plus  fréquemment  provoquée,  d’après  Cl.  vSimou,  par 

(1)  Quelle  place  couvient-il  de  faire  au  bismuth  dans  le 
traitement  de  la  syphilis?  (Réuii.  dermat.  de  Strasbotiri;, 

5  juin  1930)- 

(2)  A.  .SÊZARY,  J.  Peunet  et  Gai.liîrand,  L’activité  et 
la  posologie  du  bismuth  dans  le  traitement  de  la  sy]rhilis 
(Ibid.).  —  Petges,  La  place  de  la  médication  bismuthique 
dans  le  traitement  de  la  syphilis  (Ibid.).  —  Lortat-Jacoh  et 
UoniîRTi,  Traitemeut  d’attaque  de  la  syphilis  par  le  bismuth 
(Ibid.). —  Nicol.au,  Contribution  à  l’étude  de  la  bismutho- 
thérapie  dans  la  syphilis  (Ibid.). 

(3)  l'îtude  du  pouvoir  préventif  du  bismuth  dans  la 
syphilis  expérimentale  du  singe  (Ibid.). 

(4)  lÎMERY,  Kasis  et  Morin,  Action  du  bismuth  sur  les 
réactions  sérologiques  (Ibid.). 

(3)  Résultats  sérologiques  de  la  médication  bismuthique 
(Ibid.). 

(6)  Le  bismuth  et  la  réaction  de  Bordet-Wasserniaun 

(Ibid.). 

(7)  .Statistique  des  cas  d’intolérance  à  la  médication 
bismuthique,  observés  au  cours  de  ces  cinq  dernières  aimés 
au  dispensaire  antivénéricn  de  l’Hôtcl-X)icu  de  Marseille 
(Ibid.). 
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Ic.s  préparations  Lipo.soluble.s,  Hudelo  et  Rabut  (8) 
signalent  une  forme  de  .stomatite  bismuthique  pré¬ 
sentant  le  tableau  de  la  stomatite  ulcéro-membra- 
neuse  ;  elle  guérit  en  quelques  jours  par  la  cessation 
du  bismuth. 

Un  certain  nombre  de  cas  A' embolie  artérielle  et  de 
dermite  livédoïdc  et  gangreneuse  de  Nicolau  ont  été 
relatés  par  divers  auteurs  (g),  à  la  suite  d’injections 
de  produits  insolubles  ou  liposolubles.  D’après 
F.  Fernet  (lo),  Petges  et  J oulia,  l’embolie  artérielle 
bismuthique  n’est  le  plus  souvent  due  ni  à  une  faute 
tle  technique  dans  l’injection  intramusculaire,  ni  à 
un  composé  bismuthique  particulier.  Milian  a  déjà 
fait  remarquer  que  l’embolie  ne  survient,  d’ordinaire, 
qu’après  un  certain  nombre  d’injections;  ce  qu’il 
attribue  à  la  sclérose  péri-artcriellc,  qui  empêche 
l’artère  de  fuir  devant  l’aiguille.  L.  Bory  (ii)  fait 
jouer  le  rôle  principal,  dans  la  production  des  acci¬ 
dents,  au  spasme  des  vaisseaux  ;  la  thrombose  ne 
serait  qu’un  phénomène  vascidairc  secondaire. 

Divers  cas  d’abcès  bismuthique  ont  été  signalés 
par  Gougerot  et  ses  élèves  {12)  et  par  Fernet  (13). 
Phnery,  Basis  et  Morin  incriminent  des  préparations 
huileuses  mal  faites.  D’après  Milian  (iqj.ilest  possible 
qu’une  bacillemie  vienne  infecter  le  foyer  bismuthique 
et  réalise  ainsi  un  véritable  abcès  de  fixation. 

La  néphrite  bismuthique  est  rare.  Gâté  et  Mont¬ 
laur  (15)  ont  ob.servé,  chez  un  tabétique  traité  par 
un  composé  oléo-soluble,  une  oligurie  aiguë  et  cu¬ 
rable.  L.  Bory  (16)  pense  que  la  néphrite  dite  bis¬ 
muthique  n’est  le  plus  souvent  qu’une  néphrite 

(8)  De  quelques  accidents  de  la  bismuthothérapie  (Ibid.). 

(9)  JouLiA,  Un  cas  d’embolie  artérielle  consécutive  à  une 
injection  intramusculaire  de  bismuth  oléo-soluble  (Bull,  de 
ta  Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  16  janv.  1930,  p.  118).  — 
Un  nouveau  cas  d’embolie  artérielle  consécutive  à  une  injec¬ 
tion  intramusculaire  de  sel  de  bismuth  soluble  dans  l’huile 
(Ibid.,  10  avril  1930,  p. 504).  - —  Burnier,  Un  cas  d’embolie 
fessiére  à  la  suite  d’une  injection  de  sel  soluble  de  bismuth 
(Ibid.,  13  févr.  1930, 'p.  212).  —  G.  Hueschmitt,  Embolie 
artérielle  due  .à  un  bismuth  oléo-.soluble  (Réun.  dermat.  de 
Strasbourg,  9  mars  1930).  —Barthélémy,  Embolie  artérielle 
par  le  bismuth  liposolublc  (Ibid. ,8  juin  1930).  —  G.  Petgics 
et  P.  JouLiA,  Au  sujet  des  embolies  artérielles  bismuthiques, 
Relation  de  5  cas  (Ibid.).  —  Payenneville  et  Castagnol. 
Quatre  nouveaux  cas  de  dermite  livédoîde  et  gangreneuse  de 
Nicolau  à  la  suite  d’injections  de  Quinby  (Ibid.).  —  Meynet 
et  BOUISSET,  Dermite  livédoîde  et  sphacélique  .superficielle 
produite  par  un  sel  de  bismuth  oléo-soluble  à  la  dixiéme 
piqûre  (Ibid.). 

(10)  La  dermite  livédoïdc  et  gangreneuse  de  Nicolau  par 
embolie  artérielle  (Ibid.). 

(11)  Ibid. 

12)  Gougerot,  J.  Weill  et  P.  Salles,  Abcès  bismu 
thiiiue  tardif  récidivant  au  bout  do  deux  ans  (Bull,  de  la 
Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  avril  1930,  p.  461).  —  H.  Gou 
GicROT,  P.  Blum,  Sicarp  et  Ragu,  Abcès  bismuthique 
tardif  descendant  ;  fusées  de  bismuth  jusqu’au-dessous  du 
grand  trochanter  (Ibid.,  13  iiov.  1930,  p.  1170). 

{13)  Les  abcès  bismuthiques  tardifs  (Réun.  dermat.  de 
Strasbourg,  8  juin  1930). 

(14)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  avril  1930 

1'-  463). 

(15)  Oligurie  bismuthique  aiguë  et  airable  (Rétm.  dermat. 
de  Strasbourg,  8  juin  1930). 

(ifi)  Néphrite  bismuthique  d’origine  dentaire  (Ibid.). 
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infectieuse;  chez  une  de  ses  malades  présentant  les 
signes  d’une  néplorite  à  la  suite  de  la  cinquième  injec¬ 
tion  d’un  composé  liposoluble,  il  lui  a  suffi  de  faire 
soigner  les  dents  et  les  gencives  pour  faiie  dispa¬ 
raître  l’albuminurie  et  les  œdèmes.  Dans  un  cas  cité 
par  Vigne  (i),  une  jeune  syphilitique,  sujette  à  des 
poussées  de  furonculose,  présenta,  après  la  troisième 
injection  d'un  hydroxyde  de  bismuth,  de  l’urticaire  ' 
avec  fièvre,  puis  les  .signes  d’une  néphrite  qui  se 
termina  par  la  mort. 

Milian  a  fait  remarquer  que,  chez  cette  maladf 
atteinte  de  furonculose,  l’iuticaire  fut  de  nature  infec- 
tieu.se,  .staphylococcique,  et  que  la  néphrite  fut  éga¬ 
lement  infectieuse. 

Chez  un  syphilitique  ancien,  soumis  à  une  cure 
bismuthique  prolongée,  Milian  et  Massot  (2)  ont 
observé  une  poussée  de  furonculose,  au  cours  de 
laquelle  se  sont  développés  un  abcès  staphylococcique 
du  bras  et  un  ictère  fébrile  ;  d’après  ces  auteurs,  la 
cure  bismuthique  a,  chez  ce  malade,  déterminé  le 
réveil  d’une  infection  staphylococcique,  ce  qui  rend 
compte  de  la  poussée  de  furonculose,  l’abcès  du 
bras  fut  dû  à  la  septicémie  staphylococcique,  et 
l’ictère  fut  probablement  provoqué  par  la  même 
cause  microbienne. 

D’urticaire,  le  purpura,  des  éruptioms  eczéma- 
toïdes,  des  érythèmes  morbilliformes  et  scarlati¬ 
niformes  ont  été  signalés  au  cours  du  traitement 
bismuthique.  Taitz  (3)  a  observé  un  exanthème 
d’aspect  papulo-syphiloïde.  D’érythrodermie  bismu¬ 
thique  est  rare  ;  la  statistique  de  Vigne  en  comprend 
9  cas. 

Dmery,  Rasis  et  Morin  (4),  Hudelo  et  Rabrrt  ont 
étudié  lés  accidents  nerveux  :  les  uns  immédiats,  tels 
que  vertiges,  étourdissement.s,  palpitations,  transpira¬ 
tions  abondantes,  même  parésies  passagères  ;  les  autres 
survenant  plus  tardivement,  tels  que  insomnie,  myal- 
gies  et  arthralgies  transitoire!»,  syndrome  de  grippe 
bismuthkiue.  D’asthénie  bi.srnnthique  est  fréquente 
i\  la  fin  de.s  séries  d’injections  ;elle  figure  dans  lop.  tdo 
des  cas  de  la  statistique  de  Vigne  ;  D,  Schulmann  (5) 
en  distingue  les  formes  cliniques  suivante.^  ;  l’asthé¬ 
nie  simple,  l’asthénie  avec  céphalée,  courbature  et 
arthralgies,  l'asihénie  fébrile  ou  grippe  bismuthique, 
enfin  l'asthénie  avec  symptômes  psychiques  chez 
dps  .sujets  prédisposés.  Chez  une  femme  soumise  à 
un  traitement  mixte  arséno-bismtithique,  Marcel 
Pinard,  Buvat  et  Villey-Desmeserets  (6)  ont  vu 
survenir  les  signes  d’une  confusion  mentale  qui  néces- 
.sita  l’internement  de  la  malade. 

(1)  Urticaire  et  œdème  généralisé  provoqués  par  des 
injectiôtis  sous-cutanées  d’hydroxyde  de  bismuth.  Ollgurie, 
acétonurle,  coma  et  mort  (Ibid. J. 

(2)  Furoncles,  ictère,  abcès  staphylococcique  du  bras, 
après  traitement  bismuthique  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm. 
et  dé  syph.,  ii  déc.  193O,  p.  1298). 

(3)  Exanthème  bismuthique  d’aspect  quelque  peu  parti¬ 
culier  (Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  B  juin  1930). 

(4)  Ecs  accidents  de  la  médication  bismuthique  (Ibid.). 

(5)  D’asthénie  bismuthique  (Ibid.). 

(6)  Confusion  mentale  consécutive  à  un  traitement  mixte 
arsénô-bismuthique  (Ibid.).  . 


7  Mats  igjT. 

Syphilis  héréditaire.  —  Da  triade  classique  de 
Ilutchinson  est  hssez  rarement  observée  chez  les 
hérédo-sypliilitiqnes.  Sur  plu.s.  de  40  ca.s  de  dent  de 
Hutchinson,  tous  ob.servés  chez  des  syphilitiques 
héréditaires,  Audry  (7)  n’a  rencontré  que  trois  ou 
quatre  fois  l’association  de  cette  dent  avec  la  kéra¬ 
tite  et  la  surdité.  Il  fait  remarquer  que  la  dent  n’a 
pas  toujours  la  forme  classique  et  que  parfois  elle 
est  unilatérale. 

Chez  quatre  hérédo-.syphilitiques,  Plissard  (8)  a 
constaté,  à  la  ba.se  de  la  face  postérieure  des  inci- 
.sives  et  des  canines,  des  éminences  mamillaires 
analogues  au  tubercule  de  Carabelli. 

Milian  (9)  a  observé,  chez  une  hérédo-syphili¬ 
tique  âgée  de  dix-sept  ans,  une  sidération  primitive 
de  la  croissance  de  tous  les  ongles  des  mains  et  des 
pieds,  les  autres  phanères  étant  normaux.  Chez  cette 
malade,  au  voisinage  de  la  matrice  unguéale,  la 
peau  recouvrait  une  partie  de  l’ongle,  cequi  constitue, 
d’après  Milian,  un  stigmate  d'hérédo-syphilis.  De 
traitement  antisyphilitique  a,  dan.s  ce  cas,  activé  la 
croissance  des  ongles. 

Chez  un  hérédo-syphilitique  âgé  de  trente-neuf 
ans,  Sézary  et  Hufnagel  (10)  ont  vu  survenir  une 
gangrène  bilatérale  des  orteils  qui  a  été  considérable¬ 
ment  améliorée  par  le  traitement  conjugué  arséno- 
bismuthique. 

Douste  (il)  a  observé  une  gomme  sypkiUtique 
ulcérée,  à  la  jambe  d'un  syplriJitiqne  héréditaire, 
âgé  de  quarante  et  un  ans,  dy.strophique  et  ayant  des 
tibias  rachitiques  en  lame  de  sabre. 

Dans  une  observation  relatée  par  Milian  (12),  une 
liérédo-syphilitique  âgée  de  trente-neuf  au.s  pré¬ 
sentait  une  kératite  interstitielle  bilatérale  évoluant 
depuis  l’âge  de  trois  ans  et  dont  la  nature  n’avait  été 
reconnue  que  quand  la  malade  avait  atteint  l’âge  de 
vingt  ans  ;  un  frère  de  celle-ci  était  épileptique  et 
«ne  sœur  était  atteinte  de  troubles  mentaux.  D’après 
JD  Rollet  (13),  la  kératite  interstitielle  atteint  surtout 
de  grands  enfants  an  seuil  de  l’adolescence  ;  Rollet 
l'a  vue  coïncider  avec  les  dents  d’Hutchinson  dans 
33  p.  100  des  cas,  et  avec  une  oto-labyrinthite  dans 
30  p.  100  de.s  cas.] 


(7)  .Suri  U  (leut  d’Hutcliiusou  ;  morphologie,  association.s, 
pathogénie  (Afin,  de  derm.  et  de  syph.,  mais  1930,  p.  291). 

(8)  Dmiueuces  mamillaires-  sur  les  incisives  et  canines 
supérieures.  Deur  relation  avec  l’hérédo-syphilis  (Bull,  de 
la  Soc.  /r.  de  dernii  et  de  syph.,  13  févr.  1930,  p.  285). 

(9)  Sidération  de  la  croissance  unguéale  chez  une  hérédo- 
syphilitique  (Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  juin  1930, 
p.  327). 

(10)  Gangrène  bilatérale  des  orteils  cliez  un  hérédo-syphi¬ 
litique.  Action  remarquable  du  traitement  spécifique  (Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hâp.  de  Paris,  14  mars  1930,  p.  453). 

(ir)  Syphilis  héréditaire  dystrophique,  tibias  rachitiques 
eu  lames  de  sabre,  gomme  de  la  jambe  (Bull,  de  la  Soc.  fr. 
de  derm.  et  de  syph.,  16  janv.  1930,  p.  98). 

(12)  Kératite  interstitielle  par  syphilis  héréditaire  chez 
une  femme  de  trente-neuf  ans  (Rev.  fr.  de  dermat.  et  de 
ré»*-*!.,  juillet-août  1930,  p.  413). 

(13)  r,a  kératite  hérédo-syphilitique  et  sa  vascularisation 
persistante  (le  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  20  mars  1930). 
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h.  Queyrat  (i)  a  insisté  sur  la  fréquence  des  séro- 
réaclioHs  négatives  chez  les  eiifaiits  hérédo-syphili¬ 
tiques  ;  la  proportion  que  lui  a  donnée  sa  dernière 
statistique  est  de  86  p.  loo.  La  séro-réaction  peut 
être  négative,  alors  inêine  qu’il  existe  des  accidents 
syphilitiques  intenses.  Une  séro-réaction  négative 
ne  doit  donc  jamais  faire  abandonner  l’hypothèse 
de  S3’-philis  héréditaire  ;  l’enquête  familiale,  l’aspect 
du  malade,  et  la  constatation  de  multiples  stigmates 
permettent  de  reconnaître  l’infection  et  d’instituer 
le  traitement.  O.  Michaelis  (2)  a,  de  même,  insisté 
sur  l’importance  de  l’enquête  familiale  et  surtout 
du  groupement  des  divers  symptômes  constatés 
chez  les  membres  d'une  même  famille. 


NÉPHRITES 

BISMUTHIQUES 

Louis  BORY 

En  commençant  d’écrire  cette  courte  revue,  je 
suis  fortement  tenté  de  m’arrêter  et  de  déclarer 
tout  net  :  <'  Il  n’y  a  pas  de  néphrite  bismuthique  ». 
Avec  une  telle  opinion  comme  point  de  départ, 
il  paraît  difficile  d’ébaucher  une  description  et 
une  classification  justificatrices  du  titre. 

Il  est  vrai,  —  et  j’espère  le  démontrer  dans  les 
lignes  qui  vont  suivre,  —  que  nous  ne  connais¬ 
sons  guère,  en  dehors  des  intoxications  expéri¬ 
mentales  ou  accidentelles  massives,  de  lésions 
rénales  vraies,  inflammatoires,  causées  indubita¬ 
blement  par  l’action  toxique  du  bismuth,  employé 
aux  doses  thérapeutiques  actuellement  bien  éta¬ 
blies,  sur  un  rein  parfaitement  sain  au  préalable. 

Mais  il  existe,  à  l’occasion  de  la  thérapeutique 
bismuthee,  des  troubles  rénaux,  rares  d’ailleurs, 
dont  la  pathogénie  mérite  d’être  discutée.  C’est 
aux  lésions'  et  aux  manifestations  cliniques  de  ces 
troubles  que  nous  pouvons  apirliquer  provisoire¬ 
ment  l’expression  de  néphrites  bismuthiques  ;  il 
serait  plus  exact  de  dire  :  complications  rénales  au 
cours  de  la  thérapeutique  par  le  bismuth. 


Les  intoxications  expérimentales  on  acci¬ 
dentelles  par  le  bismuth  ou  ses  sels  comportent, 
comme  à  peu  près  toutes  les  intoxications,  des 
troubles  urinaires  et  des  lésions  rénales  ;  mais  ils 

(1)  Syphilis  héréclitaiic'  infantile  et  séro-réaction  [HuU.  de 
la  Soc.  /)■•  de  derm.  cl  de  syph.,  13  mars  1930,  p.  378). 

(2)  Syphilis  et  hérédité.  Recherche  inductive  de  l’hérédo- 
âyphilis  larvée  [Acta  derm.-tviiereol.,  vol.  XI,  fase.  5,  nov. 
1930,  p.  411). 


constituent  un  élément  banal  dans  le  syndrome 
général  toxique. 

Depuis  longtemps  déjà,  Dalché  et  Villejean, 
puis  Balzer  ont  décrit  les  symptômes  majeurs  de 
l’intoxication  par  le  bismuth  ; 

1"  'l'roubles  nerveux  (de  la  motilité  surtout, 
avec  hyperexcitabilité,  intéressant  des  membres 
entiers)  ; 

2°  Troubles  des  émonctoires  (syndrome  dysen- 
tériforme,  diarrhée  sanguinolente,  polycholie, 
albuminurie)  ; 

3*^  Stomatite. 

Des  accidents  provoqués  par  l’emploi  de  la  pâte 
de  Beck  (sous-nitrate  de  bismuth,  33  grammes  ; 
vaseline,  67  grammes)  dans  le  traitement  des 
fistules  osseuses  ont  permis  de  constater  l’impor¬ 
tance  des  manifestations  rénales,  surtout  consti¬ 
tuées  par  de  l’albuminurie  et  de  l’oligurie,  avec 
présence  de  cylindres  dans  les  urines.  Dans  le 
cas  mortel  publié  par  David  et  Kauffmann  (3), 
la  mort  survint  par  néphrite  aiguë.  Quelques  cas 
graves  ou  mortels  ont  été  publiés  à  la  suite  de 
résorptions  imprévues  par  le  tube  digestif  ou 
la  peau  ;  Kocher,  Dalché,  Eggenberger  (4), 
Mâtine  (5),  ajjrès  des  applications  de  pâtes  bis- 
muthées  sur  des  ulcérations  cutanées  ou  dans  des 
trajets  fistuleux  osseux,  ont  constaté  l’apparition 
soit  d’albuminuries  passagères,  soit  de  néphrites 
graves  et  même  mortelles.  De  cas  d’Eggenberger 
concerne  un  enfant  de  sept  ans  mort  avec  des 
lésions  rénales.  Reich  cite  un  autre  cas  mortel 
avec  albuminurie  et  constatation  d’une  «  sidé¬ 
rose  »  rénale.  Matsuka  signale  également  une  insuf¬ 
fisance  rénale  suivie  de  mort.  D’application  de 
bismuth  sur  de  larges  surfaces  dénudées,  par  des 
brûlures  par  exemple,  est  favorable  à  ces  résorp¬ 
tions  et  intoxications  massives.  Bensaude  et 
Aga.sse-Dafont  ont,  en  lyoq,  parliculièrement 
bien  étudié  le  mécanisme  et  les  variétés  d’intoxi¬ 
cation  par  les  différents  sels  de  bismuth  utilisés 
à  cette  époque  (6),  en  ])articulier  ])ar  la  voie 
digestive. 

D’apparition  pour  les  utilisations  thérapeu¬ 
tiques  dés  sels,  solubles  et  insolubles,  de  bismuth 
a  permis  d’étudier  de  façon  plus  précise  les  signes 
et  les  lésions  des  intoxications  qu’ils  déterminent. 

L’intoxication  foudroyante  est  celle  que  réalise 


(3)  DavidcI  K.\i;rr.M.\NN,  Journ.of  A  meric.  medie.  Associa- 

(4)  EggEnbkkgek,  Cenlralblaü  /.  Chirurgie,  igo8,  11"  4.1. 

(5)  Mâtine,  Un  cas  d’intoxication  niortcllc  aprc's  appli- 


(6)  Be.nsauw;  et  Agasse-I.akont,  I,es  intoxications  par 
le  sous-nitrate  de  bismuth  administré  à  l'intérieur  {Soc.  mdd 
des  hôp.,  22  janvier  1909).  —  .Agassiî-I.ai.'ont,  I.es  intoxica¬ 
tions  par  les  .sels  de  bismuth  {Soc.  de  l’Internat,  juillet  1909). 
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l’injection  intraveineuse,  telle  qu’on  la  pratique 
pour  rechercher  le  coefficient  de  toxicité  d’un  pro¬ 
duit  à  esscysr.  Il  est  difficile  de  dire  en  pareil  cas 
que  la  mort  est  survenue  par  néphrite,  hépatite, 
encéphalite...  ;  les  épithéliums,  les  tissus  nobles 
sont  généralement  sidérés,  sans  réaction  possible. 

l'aisons,  à  l’exemple  de  Pautrier,  une  injection 
au  lapin  d’un  tartro-bismuthate  soluble,  dont  la 
dose  mortelle  est  sensiblement  de  lo  centigrammes 
par  kilogramme.  Etudions  histologiquement  le 
rein  et  le  foie  de  lapins  tués  dans  ces  conditions. 

«  Ee  rein,  dit  Pautrier,  présente  les  lésions  types 
de  la  néphrite  toxique  aiguë.  E’appareil  gloméru¬ 
laire  est  surtout  touché.  On  trouve  çà  et  là  dans 
^a  cajisule  de  Bowman  un  épanchement  albumi¬ 
neux  qui  n’est  jamais  très  considérable;..  Quelques 
anses  glomérulaires  sont  thrombosées.  Les  lésions 
principales  siègent  au  niveau  de  l’épithélium  des 
tubes  contournés  ;  on  y  trouve  tous  les  stades  de 
a  dégénérescence  cellulaire.  E’atteinte  de  l’épi¬ 
thélium  sécrétoire  est  diffuse.  Ee  tissu  interstitiel 
est  intact.  Il  s’agit  ainsi  d’une  néphrite  épithé¬ 
liale  aiguë.  » 

En  réalité,  le  nrot  néphrite  est  inexact  ;  il  n’j'’ 
a  pas  de  réaction,  de  processus  inflammatoire  ;  je 
préférerais  dire  qu’il  y  a  eu  toxi-néphrie,  à  peine 
plus  intense  que  la  toxi-hépatie,  que  la_  toxémie... 
Il  y  a  mort  ou  inhibition  des  cellules  nobles  des 
organes  servant  plus  particulièrement  à  l’élimina, 
tion  des  poisons  ou  à  leur  neutralisation. 

h’ inloxication  aiguë  expérimentale  est  celle 
que  l’on  obtient  lorsqu’on  injecte,  surtout  par 
voie  intramusculaire,  des  doses  permettant  une 
survie  de  quelques  jours  (dose  massive  unique  ou 
doses  répétées). 

Dalché  et  Villejean,  Gérard  et  Daunic  ont  réa¬ 
lisé  cette  intoxication  par  l’adihinistratioii  ou 
l’injection  de  sous-nitrate  de  bismuth  à  des  ani¬ 
maux,  bien  avant  l’utilisation  du'  bismuth  dans 
la  thérapeutique  antityphilitique.  Dans  ces  con¬ 
ditions,  l’étude  histologique  des  reins  a  permis,  de 
leur  part,  les  constatations  suivantes  : 

Ea  congestion  glomérulaire,  sans  altérations 
dégénératives  ou  inflammatoires  de  la  capsule  de 
Bowman  ; 

Ea  tuméfaction  trouble  et  l’infiltration  grais¬ 
seuse  des  cellules  tapissant  les  tubuU  contorti, 
dont  certains  sont  obstrués  par  des  boules  col¬ 
loïdes  (cylindres  hyalins)  et  des  épithéliums 
desquamés,  abrasés  et  déchiquetés  ; 

E’absence  d’altérations  vasculaires. 

Pisenti,  chez  le  lapin,  a  également  noté  la 
nécrose  des  cellules  des  tubes  contournés. 

Kollert,  Strasser  et  Rosner,  injectant  des  quan- 
lités  massives  de  tartro-bismuthate  de  soude 
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dans  les  muscles  de  lapins,  notent  chez  les  ani" 
maux  deux  symptômes,  l’oligurie  et  la  présence 
de  sédiments  urinaires  formés  de  cellules  desqua- 
mées.  Ces  animaux,  qui  avaient  survécu,  sont 
sacrifiés  ;  l’examen  histologique  des  reins  montre  : 

Ea  tuméfaction  des  épithéliums  tubulaires,  c^ui 
compriment  les  glomérules  et  obstruent  les  iubuli 
contorti  ;  ces  épithéliums,  atteints  de  dégénéres¬ 
cence  graisseuse,  desquament  et  donnent  nais¬ 
sance  à  des  cylindres  hyalins,  formés,  disent 
les  auteurs,  de  cellules  à  noyau  mal  coloré  et 
imprégnées  de  chaux.  Ces  lésions  sont  diffuses, 
mais  bien  plus  accentuées  dans  les  tubes  con¬ 
tournés  que  dans  les  tubes  droits. 

Ici,  les  altérations  congestives  des  reins  et 
du  foie  sont  apparentes  ;  on  peut  dire  qu’elles 
vont  surtout  caractériser  les  petites  intoxications, 
celles  que  nous  pouvons  supposer  réalisées  par 
les  doses  thérapeutiques  et  que  traduit  surtout 
cliniquement  la  polyurie  passagère,  résultat  de 
l’afflux  sanguin  nécessité  par  le  besoin  de  diluer 
le  toxique  et  de  favoriser  ainsi,  sans  le  léser, 
l’action  sécrétante  de  l’épithélium. 

On  conçoit  qu’une  augmentation  exagérée  des 
doses,  au  delà  des  limites  de  bonne  tolérance 
établies  par  l’expérience,  puisse  renverser  le  phé¬ 
nomène  et  que  la  polyurie  sans  albumine  se  trans¬ 
forme  en  oligurie  et  albuminurie,  -qui  signalent 
l’atteinte  matérielle  du  parenchyme  rénal. 


Cette  éventualité  est  rarement  réalisée  en  cli¬ 
nique  thérapeutique  ;  mais  il  n’est  pas  niable 
qu’elle  puisse  l’être,  et  cela  dans  trois  circons¬ 
tances  : 

Une  erreur  grossière  de  dosage  ; 

2“  Une  résorption  massive,  par  pénétration  de 
doses  d’un  produit  insoluble,  successivement 
accumulées,  comme  cela  se  produit  avec  l’huile 
grise  mercurielle  parfois  ;  ou  par  pénétration 
dans  une  veine  d’un  produit  destiné  à  demeurer 
dans  les  masses  musculaires  ; 

3“  Une  intolérance  particulière  du  sujet  pour 
des  doses  habituellement  inoffensives.  Elle  est 
due  bien  souvent  à  des  lésions  préalables  du  foie 
et  des  reins. 

I.  Les  degrés  de  l’intolérance  au  bismuth. 
—  Tous  ces  faits  demeurent  exceptionnels,  isi 
nous  essayons  au  fond  de  mesurer  les  divers  degrés 
de  Vintotérance  au  bismuth,  nous  trouvons,  en 
nous  élevant  : 

D’abord  des  signes  d’imprégnation,  tels  que 
le  liséré  gingival  et  la  pigmentation  de  la  muqueuse 
buccale,  la  polyurie  ;  le  noircissement  des  urines 
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quelque  temps  après  l’émission  (Fournier  et  Gué- 
not)  traduit  également  cette  imprégnation  géné¬ 
rale  :  on  sait  que  l’urine,  d’abord  claire,  change 
de  couleur  progressivement  ;  de  jaune,  elle  devient 
grisâtre,  puis  franchement  noirâtre  et  un  dépôt 
noir  finit  par  se  fixer  sur  les  parois  du  récipient. 
C’est  du  sulfure  de  bismuth,  comme  l’ont  montré 
l'ournier,  Guénot  et  IDemelin  ;  il  est  produit  par 
la  décomposition,  sous  l’influence  des  bactéries 
de  la  fermentation  urinaire,  de  l’indoxyl-sulfate 
de  bismuth,  forme  sulfo-conjuguée  du  métal 
favorable  à  son  action,  à  sa  bonne  tolérance,  à  son 
élimination. 

Un  degré  de  plus,  c’est  l’apparition  à.&la.stoma- 
tite,  rarement  sérieuse,  beaucoup  moins  fréquente 
en  tout  cas  que  la  stomatite  mercurielle. 

Un  degré  encore,  c’est  V aggravation  de  la  stoma¬ 
tite,  l’apparition  de  troubles  digestifs  (nauséeS' 
vomissements,  gastralgies,  météorisme,  diarrhées 
parfois  dysentériformes) ,  hépatiques  (ictère,  rare). 
généraux  (courbature,  fièvre,  grippe  bismu¬ 
thique,  amaigrissement,  cachexie)  et  urinaires 
enfin  (simple  albuminurie  d’abord,  oligurie  et 
cylindrurie  ensuite,  accidents  urémiques  enfin 
susceptibles  d’entraîner  une  terminaison  fatale). 

La  néphrite  avec  phénomènes  azotémiques 
paraît  donc  être  l’aboutissant  du  processus  toxique 
et  la  cause  probable  de  la  mort. 

II.  Les  néphrites  avec  stomatite  bismu¬ 
thique.  —  Dans  tous  les  cas  ou  peu  s’en  faut  où 
des  accidents  rénaux  semblables  se  sont  produits^ 
la  stomatite  ou  les  troubles  digestifs  avaient 
tout  d’abord  dominé  la  scène. 

Reprenons  les  quelques  cas  que  nous  connais¬ 
sons  publiés  sous  l’étiquette  néphrite  bismuthique, 
plus  fréquemment  encore  d’intoxication  bismu¬ 
thique  avec  troubles  rénaux. 

Le  cas  de  P.  Blum  (i),  celui  de  X.  Villanova  (2), 
qui  ont  guéri,  sont  très  comparables  ;  à  la  suite 
de  plusieurs  injections  de  bismuth,  on  note  la 
coexistence  de  la  stomatite  et  de  l’albuminurie 
et  l’on  constate  la  présence  de  cjdindres  granu¬ 
leux  et  hyalins  ;  ces  troubles  s’atténuent  et  dis¬ 
paraissent  progressivement  dès  la  cessation  du 
traitement.  Blum  estime,  à  ce  propos,  que  la 
néphrite  se  produit  vraisemblablement  par  l’in¬ 
termédiaire  de  la  stomatite. 

Jean  Dreyfus  (3),  dans  sa  thèse,  a  rapporté 

(1)  P.  Blum,  Intoxication  par  je  bisniatli  et  albuminurie 
{Paris  médical,  29  juillet  1922). 

(2)  Villanova,  Un  cas  d’intoxication  aiguë  par  le  bismuth 
(Annales  des  maladies  vénériennes,  janvier  1925). 

(3)  J.  Dreyfus,  1,’intoxication  bismuthique  chez  les 
syphilitiques  rénaux  (Thèse  Paris  1926) —  (Voy.  également  les 
thèses  de  Delagh,  (Troubles  rénaux  au  eoursde  l’intoxication 
par  les  sels  de  bismuth,  Paris  1922  ;  de  Spinetta,  (I,es  sels 
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quatre  cas  d’azotémie  grave,  dont  trois  terminés 
par  la  mort,  consécutifs  à  des  injections  de  (juinio- 
bismuth  et  coïncidant  avec  des  stomatites  intenses 
chez  des  malades  dont  le  rein  était  sans  doute 
préalablement  adultéré.  Aubertin  et  Des¬ 
touches  (4)  ont  publié  un  cas  identique,  survenu 
à  la  suite  d’une  seule  injection  de  quinio-bis- 
muth  ;  le  lendemain  de  l’injection,  la  stomatite 
débute,  s’aggrave  rapidement,  devient  gangre¬ 
neuse,  identique  aux  plus  beaux  cas  de  stomatite 
de  l’huile  grise,  que  Gaucher  et  moi-même  (6) 
avions  particulièrement  étudiés  et  (pii  entraî¬ 
naient  la  mort  par  le  même  processus  infectieux 
et  rénal,  d’origine  buccale  ;  les  jours  suivants  en 
effet,  l’oligurie,  l’albuminurie,  l’azotémie  mar¬ 
quent  la  complication  rénale  et  la  mort  survient 
au  neuvième  jour,  avec  anurie  complète  et  4'''’,70 
d’urée  sanguine. 

Le  cas  de  Munk  (()),  également  terminé  par  la 
mort,  concernait  un  homme  de  quarante-cincj 
ans,  ayant  reçu  en  deux  ans  de  traitement  environ 
5«‘',i3  de  bismuth-métal  :  au  cours  d’une  série 
(toujours  un  bismuth  en  suspension  huileuse  fut 
utilisé),  surviennent  simultanément  un  ictère  et 
une  stomatite  (jui  s’aggravent  rapidement,  s’ac¬ 
compagnent  bientôt  d’oligurie,  cylindrurie,  albu" 
minurie  ;  la  mort  survient  et,  à  l’autopsie,  on 
constate  de  la  colite,  des  altérations  du  foie  (dégé¬ 
nérescence  graisseuse),  les  lésions  typiques  de  la 
néphrite  toxique  par  les  dérivés  métalliques 
(dégénérescence  graisseuse  surtout  localisée  sur 
les  tubuli  contorti),  la  dégénérescence  graisseuse  du 
muscle .  cardiaque.  Ce  cas  particulièrement  bien 
étudié  est  très  instructif,  car  il  représente  une 
intoxication  massive  accidentelle,  par  résorption 
brusque  de  masses  bismuthiques  progressivement 
accumulées,  ce  qui  reste  toujours  le  grave  incon¬ 
vénient,  le  danger  des  préparations  insolubles, 
aussi  bien  avec  les  composés  bismuthiques  qu’avec 
les  composés  mercuriels.  Les  recherches  chi¬ 
miques  rapportées  par  Munk  montrent  quelle 
était  l’imprégnation  des  organes  par  le  bismuth 
et  combien  ce  cas  rentre  dans  le  chapitre  précé^ 
dent,  concernant  ■  les  intoxications  massives,  où 
le  sy'ndrome  rénal  ne  représente  qu’une  faible 
partie  de  la  déficience  générale.  Cependant  le 

de  bismuth  eu  syphilithérapie,  Paris  1923  ;  de  Richard, 
(  Action  du  bismuth  sur  le  rein,  en  particulier  au  cours  du  trai¬ 
tement  de  la  syphilis.  Paris,  1923.) 

(4)  Ch.  Aubertin  et  Destouches,  Un  cas  mortel  d’intoxi¬ 
cation  bismuthique  par  stomatite  et  néphrite  azotémique 
aiguë  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  1927,  p.  199,  n”  5). 

(5)  Gaucher  et  Bory,  I,a  stomatite  de  l’huile  grise 
(Soc.  méd.  des  hôp,  de  Paris,  27  mars  1908). 

(6)  Munk,  IJin  Fall  von  Wismuth-Vergiftung  mit  tôdli- 
chen  Ausgang  (Dcrmatolag.  Wochens.,  I.XXXIV,  1927, 
n»  II,  12  mars,  p.  367). 
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rein,  organe  de  l’élimination  métallique  par 
excellence,  est  le  plus  surmené,  comme  l’indique 
l’analyse  ci-dessous  ;  on  comprend  que  de  son 
intégrité  ou  de  sa  résist;ince  dépende  en  défini¬ 
tive  le  salut  ou  la  mort  : 

Teneur  en  bismuth  métal  des  organes  (Cas  de  Muiik). 


l’oms.  P.iSJniTir. 


Rein .  300  j'raiiuiR-.s. 

Foie .  I  430  - 

Rate .  e,|0  - 

l'rine.s  .  300  eeiitiiuètre.s  cubes. 


Soit  uii  total  de .  39"'“ 


Ces  ])roportions  confirment  les  chiffres  précé¬ 
demment  obtenus  par  Dalché  et  Villejean,  par 
Jvomholt,  par  Muller  et  Kalle  : 

Teneitr  en  milligrammes  pour  100  grammes  d’organe. 


III.  Les  néphrites  sans  stomatite  bismu¬ 
thique.  —  I,a  stomatite  étant  considérée  par  la 
plupart  comme  la  cause  possible  de  la  néphrite, 
par  mobilisation  de  germes  infectieux  et  localisa¬ 
tion  de  ceux-ci  sur  un  rein  fatigué  déjà  par  l’éli¬ 
mination  bismuthée,  il  faut  bien,  pour  être  impar¬ 
tial,  reconnaître  qu’il  existe  des  complications 
rénales  au  cours  des  traitements  bismuthés,  sans 
coexistence  ou  préexistence  de  stomatite  due  au 
métal. 

Tels  sont  des  cas  comme  ceux  de  Galliot, 
Nicolas,  Cl.  Simon,  Gâté  et  Montlaur,  Vigne, 
G.  Bory. 

Dans  l’observation  de  Galliot  (i),  terminée  par 
la  mort,  il  s’agissait  d’un  homme,  relevant  d’une 
attaque  de  grippe,  qui  avait  reçu  déjà  dé  nom¬ 
breuses  injections  de  bismuth  insoluble  et  (pii 

(i)  (lAixior,  Mort  par  ncplirilc  licinorragicjuc  au  cours 


cinq  jours  après  la  cinquième  injection  de  carbo¬ 
nate  de  bismuth  d’une  nouvelle  série,  fut  pris  brus¬ 
quement  d’hématurie,  sans  stomatite,  sans  tempé¬ 
rature  et  mourut  huit  jours  après  dans  le  coma, 
ajirès  avoir  présenté  sur  le  corps  quelques  taches 
ecchymotiques  spontanées.  Ga  piqûre  détermi¬ 
nante  avait  été  douloureuse  et  avait  déjà  provo¬ 
quée  une  hémorragie  et  une  large  ecchymose 
fessière.  Cas  difficile  à  interpréter  et  relevant  sans 
doute  plus  d’une  diathèse  hémorragique  que  d’ime 
néphrite  r’éritable. 

Nicolas  a  vu  une  néphrite  hématurique  grave 
avec  anasarque,  suivie  de  guérison,  chez  un 
brightique  hypertendu,  avec  albuminurie  faible 
et  à  la  suite  d’une  seule  injection  intramusculaire 
de  quinio-bismuth. 

Ge  cas  de  Cl.  vSimon  (2)  concernait  un  malade  en 
pleine  septicémie  syphilitique  secondaire  et 
qui  fut  pris,  à  la  suite  de  quatre  injections  d’hy¬ 
droxyde  de  bismuth,  d’une  douleur  vive  dans  le 
flanc  et  la  fosse  iliaque  à  droite,  de  céphalée, 
oligurie,  albuminurie,  crise  légère  d’urémie  ner¬ 
veuse.  Ge  tout  dura  deux  semaines  et  le  traite¬ 
ment  put  être  repris  et  poursuivi  sans  autre 
accident.  Il  semble  bien  que  la  syphilis  ait  été  la 
cause  véritable  de  cette  néphrite  légère,  par  l’in¬ 
tervention  d’une  véritable  réaction  d’Herxheimer 
rénale. 

Gâté  et  Montlaur  (3)  ont  signalé  l’apparition 
d’une  anurie  presque  totale  et  curable,  survenue 
après  plusieurs  séries  bismuthiques,  insolubles 
d’abord,  puis  oléo-solubles,  espacées  sur  plusieurs 
années.  Elle  disparut  rapidement,  ne  laissant  à 
sa  suite  qu’une  azotémie,  supérieure  de  peu  au 
seuil  dangereux.  Cet  accident  est  d’interprétation 
difficile,  mais  il  semble  bien  qu’ici  encore,  il  y  ait 
pu  avoir  résorption  brutale  de  masses  accumulées 
précédemment  au  cours  de  séries  successives  et 
inhibition  rénale  analogue  à  celle  observée  dans  les 
néphrites  mercurielles. 

Ge  cas  de  P.  Vigne  (4)  est  bien  complexe  avec 
ses  phénomènes  persistants  durant  des  mois 
d’œdème  généralisé,  d’urticaire  avec  glycosurie, 
albuminurie,  oligurie,  acétonurie  et  mort  enfin 
dans  le  coma  acidosique.  Cette  malade,  sujette  à 
des  poussées  de  furonculose,  était  probablement 
staphylococcémique  et  Milian  attribue  à  cette 
infection  la  localisation  rénale,  d’autant  plus 

(2)  Cl.  Simon,  A  propos  de  néphrites  blsinutliiques  {Uni- 
iclin  médical,  1922,  p.  1052). 

(3)  Gâté  et  Montlaur,  Oligurie  bismuthique  aiguë  et 
eurable  (Réunion  dermatologique  de  Strasbourg.  Bull,  de  la 
Soc.  de  dcrmal.  et  de  syphilig.,  n“  7,  juillet  1930,  p.  1036). 

(4)  1’.  Vigne,  Urticaire  et  (cdéme  généralisé  jirovoqué.s 
par  des  injections  d’hydroxyde  de  bismuth.  Oligurie,  aeéto- 
nurie,  coma  et  mort  (Ilnd.,  p.  103H). 
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aisée  qu’il  s’agissait  d’une  malade  diabétique. 

Vobservation  que  j’ai  rapportée  (i)  à  la  Réu¬ 
nion  dermatologique  de  vStrasbourg  n’eut  pas  de 
conséquences  tragiques  ;  elle  constitue,  je  crois, 
un  type  assez  pur  de  ce  que  nous  pouvons  appe¬ 
ler  la  néphrite  bismuthiqtie,  affection  occasionnée 
par  le  bismuth  et  déterminée  par  une  infection- 
Il  n’y  eut  pas  à  proprement  parler  de  stomatite 
due  au  médicament  ;  cependant,  une  fistule  den¬ 
taire  sur  l’une  des  molaires  inférieures,  que  j’avais 
déjà  conseillé  de  faire  enlever  antérieurement 
entretenait  un  foyer  de  supi)uration  permanent, 
qui  fut  à  mon  avis  l’origine,  la  c^use  véritable 
de  la  complication  rénale  ;  sa  suppression  immé¬ 
diate  entraîna  la  guérison  des  phénomènes  cons¬ 
tatés  :  grande  faiblesse  générale,  asthénie,  pâleur, 
amaigrissement  rapide  ;  maux  de  reins,  urines 
rares,  forte  albuminurie,  bouffissure  de  la  face  et 
œdème  malléolaire,  fièvre.  Mais  il  y  avait  eu 
autre  chose  pour  déclencher  la  complication,  la 
localisation  rénale  de  l’infection  ;  car  celle-ci  était 
ancienne  et  d’autres  injections  de  bismuth  lipo- 
soluble  (utilisé  au  cours  de  cette  série  et  de 
quelques  autres)  n’avaient  pas  donné  lieu  aux 
troubles-  rénaux  ;  l’injection  déchaînante,  la 
cinquième  de  cette  série,  avait  été  suivie  d'une 
quinte  de  toux  marquant  le  passage  de  quelques 
gouttes  du  liquide  huileux  dans  la  circulation  et 
par  conséquent  la  résorption  massive  d’une  assez 
grosse  quantité  de  toxique.  Quelques  heures  après, 
étaient  apparus  les  phénomènes  classiques  de  la 
grippe  bismuthique,  sans  albuminurie  ;  ils  avaient 
à  peu  près  disparu  au  septième  jour,  sauf  l’as¬ 
thénie,  lorsque  les  signes  de  néphrite  commen¬ 
cèrent  à  se  manifester. 


Que  reste-t-il  de  tout  cela?  Dans  ces  quelques 
observations  dont  la  rareté  montre  l’excellente 
tolérance  habituelle  de  la  médication  bismuthée, 
pouvons-nous  puiser  les  éléments  d’une  descrip¬ 
tion  d’une  réaction  rénale  pure,  d’ordre  toxique, 
méritant  le  nom  de  néphrite  bismuthique? 

Vraiment  non.  Rien  de  comparable  à  la  néphrite 
aiguë  toxique  du  sublimé.  Mais  dans  l’ensemble, 
phénomènes  complexes,  toxi-infectieux  pour  la 
plupart,  déterminés  par  l’état  général  préalable 
et  occasionnés  par  une  addition  de  causes  :  parmi 
celles-ci,  des  lésions  rénales  antérieures,  des  accu¬ 
mulations  de  produits  bismuthi(iues  insolubles 

(i)  T, oms  lîORv,  Nc'pliritc  l)isnnitlii<l«ii  rt’oriKine  dentaire 
Ibid.,  p.  104  1). 
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créant  un  seuil  d’imprégnation  qu’une  solubilisa¬ 
tion  brutale  fait  dangereusement  franchir,  une 
pénétration  accidentelle  dans  les  veines  de  la 
région  injectée,  des  infections  enfin  (antérieures 
ou  actuelles  ;  syphilis,  grippe,  fistule  dentaire, 
stomatite)  capables  de  déterminer  soit  une  réac¬ 
tion  de  Herxheimer  rénale,  soit  une  réaction  bio¬ 
tropique,  soit  une  infection  directe  à  la  faveur 
d’un  surmenage  rénal. 

Aussi  est  il  vraiment  impossible  de  décrire  une 
néphrite  bismuthique,  du  point  de  vue  clinique 
tout  au  moins  ;  on  ne  peut  à  la  rigueur  parler  que 
d’un  syndrome  rénal  au  cours  de  l’intoxication 
par  le  bismuth  et  dont  la  pathogénie,  comme  nous 
venons  de  le  voir,  peut  être  différemment  inter¬ 
prétée  suivant  les  cas.  Histologiquement,  seule 
l’étude  de  l’intoxication  massive  expérimentale 
nous  permet  de  juger  à  quoi  pourrait  correspondre 
chez  l’homme  l’inhibition  rénale  par  le  bismuth  ; 
rien  ne  la  différencierait  de  celle  produite  par  les 
autres  intoxications  métalliques,  mercure  par 
exemple. 

Appelé  donc  à  décrire  les  néphrites  bismu¬ 
thiques,  nous  ne  pouvons  que  noter  l’inexistence 
de  ce  type  morbide  et  nous  borner  à  rappeler 
comme  le  fait  Levaditi  (2),  les  troubles  du  fonc¬ 
tionnement  rénal  sous  l’influence  de  la  médica¬ 
tion  bismuthée  : 

La  polyurie  ; 

L’albuminurie  ; 

La  néphrose,  expression  à  laquelle  j’ajouterai 
l’épithète  «  sédimentaire  »,  pour  mieux  In  carac¬ 
tériser  par  son  symptôme  essentiel. 

La  polyurie  a  de  grandes  analogies  avec  la 
polyurie  mercurielle  ;  elle  peut  atteindre  deux  et 
trois  litres  par  jour  ;  mais  elle  est  en  général  de 
courte  durée  ;  marquée  après  chacune  des  deux 
ou  trois  premières  injections,  elle  s’atténue  par  la 
suite.  Mais  le  bismuth  est  diurétique  et  cette  ac¬ 
tion  du  médicament  n’a  rien  de  défavorable, 
malgré  que  la  constante  d’Ambard  subisse  d’im¬ 
portantes  modifications  tout  d’abord  :  taux  élevé, 
qui  s’améliore  au  fur  et  à  mesure  qu’on  s’éloigne 
du  moment  oh  le  traitement  a  été  commencé  (3)  ; 
la  teneur  du  sang  en  urée  reste  normale  (Fournier 
et  Guénot). 

L’oligurie  peut  succéder  à  cette  débâcle  uri¬ 
naire  :  c’est  un  signe  d’alarme,  d’ailleurs  tout  à 
fait  exceptionnel  dans  les  conditions  de  la  théra¬ 
peutique  habituelle  et  lié  davantage  à  des  signes 

(2)  I.iîVAniTi,  I,e  blsmiUh  dans  le  traitement  île  la  syphilis 
(Masson,  édit.,  11)24). 

(3)  AzotiLAY,  Presse  médicale,  1922,  n"  n,  p.  134.  — 
lîLUM,  r.  A'.  Soc.  de  biol.,  1923,  l.  LXXXVIII,  p. 
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d’insuffisance  hépatique  concomitante  qu’à  l’at¬ 
teinte  même  du  parenchyme  rénal. 

L’albuminurie. —  Si  la  polyurie  peut  être  con¬ 
sidérée  comme  constante  au  cours  des  traite¬ 
ments  bismuthés  et  ne  constitue  pas  une  compli¬ 
cation,  l’albumine  doit  à  juste  titre  être  consi¬ 
dérée  comme  un  accident,  d’ailleurs  bénin,  de  la 
médication.  Il  est  exceptionnel.  Presque  tous  les 
auteurs  sont  d’accord  à  ce  sujet.  Fournier  et 
Guénot,  Truffi,  Emery,  Milian  et  Périn,  Ehlers. 
Bernard,  Bering,  Kohn,  Casella,  Nagel...  n’ont 
jamais  observé  d’altération  rénale  ;  Bogdanow 
n’a  noté  aucune  influence  nocive  pas  plus  sur  les 
reins  sains  que  sur  les  reins  spéciflquement  ma¬ 
lades  :  Sivers  n’a  trouvé  d’albumine  que  dans  un 
cas  de  rein  vraisemblablement,  syphilitique  et 
fait  remarquer  que  dans  un  autre  cas  d’un  rein 
cependant  lésé  par  une  néphrite  scarlatineuse  le 
traitement  bismuthique  fut  parfaitement  toléré. 
De  même,  Tzanck  a  rapporté  deux  observations 
d’albuminuriques  intolérants  au  mercure  et  à 
l’arsenic  et  qui  furent  très  sensiblement  améliorés 
par  le  bismuth.  Milian  a  observé  une  albuminurie 
passagère  au  cours  d’une  cure  par  un  sel  de  bis' 
muth  soluble,  chez  des  malades  intolérants  à 
d’arsenic  ;  la  poursuite  du  traitement  amendait  le 
symptôme.  Hudelo  et  Rabut  (i)  sur  lo  ooo  injec¬ 
tions  n’ont  observé  l’albuminurie  que  dans 
quatre  cas  et  notent  la  bénignité  générale  de  ce 
symptôme  qui  disparaît  sans  laisser  de  traces. 

Pratiquement,  malgré  sa  bénignité,  l’albumi¬ 
nurie  n’en  est  pas  moins  un  symptôme  d’alarme, 
indiquant  la  fatigue  du  rein  et  doit,  sinon  faire 
cesser  le  traitement  dès  qu’on  la  constate,  du 
moins  faire  augmenter  les  intervalles  de  repos 
entre  les  piqûres,  imposer  l’examen  des  urines 
avant  chaque  nouvelle  injection  et  faire  cesser  le 
traitement  bismuthé  si  le  taux  de  l’albumine  aug¬ 
mente  au  lieu  de  rétrocéder.  Il  faut  se  rappeler  à 
propos  que  l’albuminurie  est  fréquente  dans  les 
syphilis  primaire  ou  secondaire  restées  sans  traite¬ 
ment  et  que  le  traitement  spécifique  entraîne,  la 
disparition  de  cette  albuminurie,  après  avoir  pro¬ 
voqué  parfois  une  légère  augmentation.  Par 
contre,  l’existence  antérieure  d’une  néphrite 
chronique  peut  être  une  gêne  sérieuse  pour  le  trai¬ 
tement  bismuthé  ;  c’est  ainsi  que  Spack  a  vu  un 
néphritique,  qui  avait  commencé  la  cure  avec 
des  traces  seulement  d’albumine,  arriver  pro¬ 
gressivement  à  un  taux  de  17  grammes  p.  i  000  ; 
c’est  beaucoup  et  on  peut  se  demander  si  une 
néphrite  syphilitique  n’était  tout  de  même  pas 
en  jeu. 

(i)  Hudelo  et  Rabut,  Presse  médicale,  1924, 11®  29,  p.  312 . 
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La  néphrose  sédimentaire  constitue  dans  le 
trouble  du  fonctionnement  rénal  un  degré  de 
plus,  qu’on  peut  attribuer,  sans  parler  de  néphrite 
véritable,  à  l’action  toxique  du  bismuth. 

Premier  degré:  Polyurie,  c’est-à-dire  congestion 
rénale  et  excitation  pure  et  simple  de  la  sécré¬ 
tion. 

Deuxième  degré:  Albuminurie,  c’est-à-dire  pre¬ 
mier  signe  d’une  fatigue  cellulaire,  simple  trouble 
fonctionnel  encore  du  parenchyme  rénal. 

Troisième  degré:  Desquamation  épithéliale, 
révélée  par  l’étude  du  sédiment  urinaire.  Elle  est 
infiniment  plfts  fréquente  que  l’albuminurie  et, 
tandis  que  celle-ci  nous  apparaît  en  définitive 
plutôt  comme  le  résultat  d’un  état  déficient  anté¬ 
rieur  du  rein  accusé  par  le  toxique  que  comme 
une  conséquence  directe  de  son  action,  la  desqua¬ 
mation  épithéliale,  1’  «  épithéliurie  »,  paraît  en 
dépendre  au  même  titre  et  presque  avec  la  même 
fréquence  que  la  polyurie.  Elle  est  ’  seulement 
plus  tardive.  Levaditi  avait  déjà  noté  qu’après 
la  onzième  ou  douzième  injection  de  tartro- 
bismuthate,  le  sédiment  devient  abondant  et 
formé  de  cellules  épithéliales,  polygonales,  gra¬ 
nuleuses,  isolées  ou  groupées  en  cylindres.  Leur 
nombre  va  jusqu’à  50  par  champ.  On  ne  trouve 
pas  de  granulations  graisseuses,  mais  les  cellules 
sont  mélangées  de  cylindres  hyalins,  de  rares  leu¬ 
cocytes,  de  quelques  globules  rouges  parfois. 
Cet  aspect  peut  persister  des  semaines  après  la 
cessation  du  traitement,  puis  régresse  et  ne  paraît 
pas  laisser  de  traces.  Il  ne  s’accompagne  d’aucun 
signe  d’insuffisance  rénale  ;  en  particulier,  pas 
d’œdèmes,  azote  résiduel  normal,  élimination 
normale  de  l’indigo-carmin. 

La  fréquence  de  l’épithéliurie  varie  évidemment 
avec  la  nature  du  sel  employé  et  les  autres  élé¬ 
ments  que  le  bismuth  entrant  dans  sa  composi¬ 
tion.  C’est  ce  qui  explique  les  différences  que  l’on 
trouve  à  .ce  sujet  entre  les  statistiques  données 
par  divers  auteurs.  Ainsi,  Hoffmann  n’atrouvéque 
dans  4  cas  sur  60  des  sédiments  urinaires  ;  Steeg- 
niuller  n’en  a  trouvé  dans  aucun  sur  200  ;  Dohi 
trouve  quelquefois  des  traces  d’albumine,  rare¬ 
ment  de  l’épithéliurie  ;  Bieder  trouve  aussi 
rarement  cellules  épithéliales,  albumine  et  cy¬ 
lindres  ;  Werther,  à  la  suite  d’injections  intra¬ 
veineuses,  note  par  contre  souvent  l’épithéliurie, 
rarement  l’albumine,  les  cylindres  et  la  présence 
d’hématies. 

Par  contre,  Arning  a  vu,  sur  133  cas,  un  tiers 
environ  qui  présentait  des  altérations  rénales  au 
bout  de  huit  injections  ;  c’était  tout  d’abord  la 
présence  de  débris  et  dè  cellules  épithéliales,  puis 
l’apparition  de  cylindres  granuleux  et  hyalinsi 
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enfin  celle  d  eiythrocytes.  Cet  état  durait  de 
vingt  à  quarante  jours.  Fischer,  sur  1^3  cas,  a 
trouvé  dans  la  plupart  des  sédiments  avec  cy¬ 
lindres  granuleux,  sans  albumine.  Lichtenberg 
enfin,  qui  cite  ces  auteurs  (i),  note  sur  64  cas  un 
tiers  environ  où  il  put  constater  un  trouble 
rénal  :  5  cas  d’épithéliurie,  3  de  cylindrurie, 
10  de  cylindrurie  et  d’albuminurie,  3  où  fut  cons¬ 
tatée  l’existence  simultanée  d’albumine;  de  cy¬ 
lindres,  d’érjdhrocytes.  Ainsi  un  quart  de  tous 
ces  cas  traités  comportait  la  présence  de  cylindres 
urinaires,  un  cinquième  l’albuminurie.  Trois  de 
ces  cas,  où  le  traitement  fut  continué  malgré 
l’apparition  de  sédiments,  s’aggravèrent.  Aussi 
l’auteur  conclut-il  :  l’apparition  de  l’épithéliurie 
est  un  signe  de  souffrance  du  rein  ;  elle  doit  im¬ 
pliquer  l’arrêt  du  traitement.  [ 

Pour  Dietel  (2),  l’épithéliurie,  la  cylindrurie 
n’ont  qu’une  importance  relative  et  n’imposent 
pas  la  cessation  du  traitement  ;  au  contraire 
l’apparition  de  l’albumine,  ne  fût-ce  qu’à  l’état 
de  traces,  doit  dicter  cette  interruption.  L’albu¬ 
mine  est  vraiment  le  seul  signe  d’alarme  per¬ 
mettant  de  redouter  une  complication  rénale 
et  l’évolution  d’une  néphrite  véritable. 

Ce  sera  également  riia  conclusion.  J’y  ajouterai 
seulement  cette  considération  pratique  :  il  faut, 
à  chacpie  série  thérapeutique,  varier  le  médica¬ 
ment  de  base  ;  le  bismuth,  si  on  prolonge  son 
emploi,  fatigue  le  rein  ;  011  le  laisse  reposer  en 
instituant  ensuite  une  série  arsenicale  plus  fati¬ 
gante  pour  le  foie,  que  laissera  reposer  le  traite¬ 
ment  ultérieur,  si  Oii  emploie  judicieusement  le 
bismuth  ou  le  mercure. 

(1)  W.  I.,ICIITENBERG,  Ueber  die  NicrenscliiidipftiiiE  durcli 
Wismuth  (Dermatolos.  Wochenschr.,  1926,  11“  22,  p.  7.17). 

(2)  Dietel,  Ueber  die  NierenscliSdigung  durcli  Wi.smutli 
(Dcrmatolog,  Wocheiisc/ir.,  1926,  11“  .p).  p.  ifioS). 
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Tandis  que  leurs  épouses  sont  parties  goûter 
l’air  des  champs,  les  maris  demeurés  seuls  à  la 
ville  font  parfois  des  fredaines.  Soj'ons-leur 
indulgents  et  souvenons-nous  de  ce  qu’a  écrit 
si  judicieusement  Pascal  (3)  :  «  L’exemple  des 
justes  ne  vous  est  pas  plus  favorable.  Qui  doute 
qu’ils  ne  tombent  souvent  dans  des  péchés  de 
surprise  sans  qu’ils  s’en  aperçoivent?  N’appre¬ 
nons-nous  pas  des  saints  même  combien  la  concu¬ 
piscence  leur  tend  de  pièges  secrets  et  combien  il 
arrive  ordinairement  que,  quelque  sobres  qu’ils 
soient,  ils  donnent  à  la  volupté  ce  qu’ils  pensent 
donner  à  la  seule  nécessité,  comme  saint  Augustin 
le  dit  de  soi-même  dans  ses  Confessions  ?  » 

C’est  ainsi  que  chaque  année,  à  la  période  des 
vacances,  le  vénéréologiste  voit,  dans  son  cabinet, 
se  renouveler  l’invasion  des  infidèles.  Fort  heureu¬ 
sement,  tous  ces  hommes  qui  se  frappent  ne  sont 
pas  frappés,  et  la  catégorie  des  «  victimes  »  est, 
somme  toute,  la  moins  nombreuse.  Beaucoup  plus 
abondamment  fournie  est  la  catégorie  des 
<1  anxieux  »,  ceux  auxquels  les  suggestions  d’une 
conscience  troublée  par  le  remords  ou  par  la  crainte 
font  ressentir  de  fâcheux  «  picotements  »,  et  que 
nous  guérissons  par  quelques  bonnes  paroles  et 
quelques  bons  conseils  :  Allez  en  paix  et  ne  péchez 
plus.  Une  troisième  catégorie,  trop  peu  nom¬ 
breuse,  est  celle  des  <(  prudents  »,  qui  entrent  en 
lançant  des  aphorismes  :  Un  homme  averti  en 
vaut  deux...  Mieux  vaut  prévenir  que  guérir,  etc., 
et  qui  viennent  .solliciter  quelques  soins  prophy¬ 
lactiques. 

Il  est  enfin  une  quatrième  catégorie,  plus  inté¬ 
ressante  pour  le  médecin,  que  nous  appellerons 
celle  des  «  phénomènes  »,  celle  des  sujets  pour  qui 
une  infraction  à  la  fidélité  conjugale  est  l’occasion 
de  découvertes  pathologiques,  tantôt  simplement 
curieuses,  tantôt  importantes.  «  Vous  devez  avoir 
des  engelures  aux  mains,  l’hiver  »,  demandions- 
.  nous  un  jour  d’un  ton  sibyllin  à  l’un  de  ces  infi¬ 
dèles,  en  examinant  son  méat  urétral  avec  un  œil 
ouvert  et  l’autre  fermé.  Sur  la  table  où  il  était 
étendu,  le  patient  eut  un  sursaut  de  stupéfaction 
d’un  bon  centimètre.  «Oui...,  en  effet...  j’ai  bien 
des  engelures  aux  mains...  l’hiver»,  répondit-il 
d’une  voix  strangulée  et  avec  un  œil  exorbité. 
Visiblement,  que  nous  ayons  pu  apercevoir  cela 


fs)  P.i.sc.iL,  Quatrième  provinciale. 
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par  l'orifice  de  son  urètre,  lui  paraissait  relever 
plutôt  de  la  sorcellerie  que  de  la  médecine.  Sim¬ 
plement,  nous  avions  aperçu  sur  le  scrotum  deux 
petites  élevures  cornées  rougeâtres  d’angiokéra- 
tome  de  Mibelli,  très  tj^^iques,  qui  s’étaient  éga¬ 
rées  là  je  ne  sais  comme,  et  dont  la  con.statation 
nous  avait  permis  cette  innocente  mystification. 
Nous  en  découvrîmes  d’ailleurs  d'autres  sur  les 
doigts,  localisation  plus  habituelle. 

Telle  est  la  classification  que,  dans  ce  poste 
d’observation  pathologique,  psychologique  et 
sociologique,  qu’est  un  cabinet  de  vénéréologiste, 
une  longue  pratique  nous  a  permis  d’établir  parmi 
<(  les  hommes  qui  trompent  ». 


Cette  introduction  nous  amène  à  parler  de  deux 
de  nos  clients,  de  la  quatrième  catégorie,  deux  cas 
identiques,  observés  l’un  l'année  dernière,  l’autre 
l'avant-dernière,  à  la  période  des  vacances. 

Premikk  mai,ade.  -  -  Entre  un  monsieur  au 
teint  rose,  au  poil  grisonnant.  Mise  correcte, 
légère  rotondité  abdominale,  faisant  présumer 
un  client  prospère.  Profession?  Dans  les  affaires. 
D’un  coup  d’œil,  nous  avons  déjà  deviné  le 
classique  «  client  du  mois  d’août  »,  facilement 
reconnaissable,  pour  un  vénéréologiste  qui  a  de  la 
bouteille. 

Il  est  en  effet  fort  caractéristique,  cet  aspect 
à  la  fois  digne,  penaud  et  contrarié,  du  quinqua¬ 
génaire  malchanceux.  On  se  rend  compte  combien 
est  mortifiante  pour  un  honorable  négociant, 
considéré  dans  son  quartier,  la  perspective  d’avoir 
à  remonter  comme  un  novice  sur  une  table  à 
lavages.  Et  en  effet,  il  nous  expose  son  cas  :  son 
épouse  est  partie  à  la  campagne  depuis  une  quin¬ 
zaine,  et  il  s’accuse  avec  franchise  d’avoir  mésusé 
de  la  liberté  que  lui  laissait  ce  relâchement  tempo¬ 
raire  de  la  bride  conjugale  ;  sans  réticence,  il 
reconnaît  avoir quelqire  peu  «fretinfretaillé».  lls’en 
repent,  car  maintenant  sont  apparues  sur  la  verge 
des  lésions  qui  lui  mettent  la  mort  dans  l’âme  ; 
surtout,  ce  qui  le  tourmente,  c’est  qu’il  ne  peut 
plus  manœuvrer  normalement  le  prépuce  ;  cela 
lui  paraît  de  mauvais  augure  et  il  redoute  le 
pire. 

Nous  le  couchons  sur  la  table  et  nous  consta¬ 
tons  tout  d’abord  un  érythèm,e  sombre,  accentué, 
de  la  peau  du  prépuce,  limité  d’une  manière 
assez  nette  à  sa  partie  supérieure,  où  la  peau  saine 
succède  sans  transition.  Cherchant  à  rétracter 
ce  prépuce,  nous  rencontrons  en  effet  un  obstacle  ; 
c’est  à  peine  si  on  arrive  à  découvrir  le  méat 
urétral,  juste  assez  pour  se  rendre  compte  qu’il 


n’y  a  aucun  écoulement  de  ce  côté  ;  il  y  a  bien  une 
légère  sécrétion,  séro-purulente,  mais  elle  vient 
visiblement  de  la  cavité  préputiale  et  non  du  canal. 
Au  palper,  le  tissu  préputial  est  souple,  de  même 
que  celui  du  gland  ;  on  ne  perçoit  aucune  indu¬ 
ration  qui  pourrait  faire  penser  à  un  chancre 
syphilitique,  avec  phimosis  inflammatoire,  et  les 
ganglions  inguinaux  sont  du  reste  indemnes  ;  il 
n’y  a  pas  non  plus  d’antécédents  syphilitiques 
connus,  pouvant  faire  penser  à  une  ulcération 
tertiaire  sous-préputiale  ;  enfin,  la  sécrétion 
est  beaucoup  moins  purulente  cpie  celle  d'un 
chancre  mou.  Nouvelle  tentative  sur  le  prépuce  ; 
nous  n’insi.stons  pas,  car  aussitôt  se  produit,  sur 
tout  le  pourtour  de  l’orifice,  une  série  de  fissures 
radiées,  qui  saignent.  Cet  âge,  ce  teint  rose,  cette 
verge,  s’unissent  dans  notre  e.sprit  en  une  asso¬ 
ciation  d’où  naît  une  inspiration,  et  nous  prions 
notre  malade  de  nous  donner  de  l’urine.  Chauffée 
avec  la  liqueur  de  Fehling,  apparaît  le  très  carac- 
téristicjue  précipité  rouge-brique.  D’analyse  du 
pharmacien  confirme  que  notre  client  pisse  son 
demi-kilogramme  de  sucre  par  semaine,  et  nous 
pouvons  lui  affirmer  que  ses  lésions  de  la  verge 
ne  sont  pas  des  S5'philides,  mais  des  diahétides, 
une  balanite  diabétique,  ce  qui  est  peut-être 
préférable  au  point  de  vue  conjugal,  mais  ne  vaut 
guère  mieux  au  point  de  vue  vital. 

Deuxième  maeade.  —  Celui-là  est  un  juriscon¬ 
sulte,  ancien  magistrat.  Quinquagénaire  égale¬ 
ment.  Imposant  par  les  trois  dimensions  et  par  le 
poids  :  plus  de  100  kilogrammes.  Physionomie 
à  la  Jordaens.  Homme  aisé,  type  de  bourgeois 
cossu,  décoré  et  fêtard,  de  ceux  dont  le  poète  a 
dit  : 

Ils  ont  tout,  les  bons  plats,  les  vieux  vins  généreux, 
tes  bijoux,  les  autos,  le  luxe  qui  flamboie. 

Et  les  belles  putain.»  aux  cuira.s.ses  de  soie 

Dont  les  seins  piovocants  ne  .sont  nus  que  pour  eux  (i). 

Même  histoire  que  le  précédent  :  épouse  partie 
à  la  campagne.  Bombances,  ou,  comme  il  dit  plus 
familièrement,  «  la  bombe  ».  Soupers  fins,  «poules 
de  luxe  »...  et  le  reste.  «  Et  maintenant,  ajoute-t-il, 
je  suis  bien  embêté,  car  j’ai  des  rougeurs  là.  )>Ce 
«  là  »  accompagné  d’un  geste  précis  du  doigt 
indicateur. 

I/examen  nous  révèle  le  même  aspect  clinique 
que  dans  le  cas  précédent  ;  rougeur  érythéma¬ 
teuse  foncée  et  sombre  de  la  peau  du  prépuce  ; 
bords  de  l’orifice  préputial  légèrement  érosifs  ; 
suintement  peu  abondant,  plus  séreux  que  puru¬ 
lent,  phimosis,  qui  s’est  installé  rapidement,  car 

(i)  La  Chanson  des  Gueux. 
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les  lésions  datent  d’une  semaine  à  peine  et  il 
est  absolument  impossible  de  rétracter  le  pré¬ 
puce  ;  on  arrive  à  découvrir  le  méat  tout  juste 
assez  pour  apercevoir  que  ses  bords  sont  un  peu 
rouges  et  gonflés,  mais  qu’il  n’en  sort  aucun  écoule¬ 
ment.  Et  sous  l’eiïort  de  tractions  pourtant  légère.s 
nous  vor'ons  sous  nos  j^eux  le  pourtour  de  l’ori¬ 
fice  préjjutial  «  craquer  »  en  une  série  de  gerçures 
radiées.  Aucun  signe  de  chancre  mouou  desyphilis, 
et  le  Bordet-Was.sermann  est  négatif. 

Cet  aspect,  et  aussi  le  souvenir  du  cas  de 
l’année  précédente,  nous  amènent  à  poser  cette 
question  :  «  Y  a-t-il  longtemps  que  vous  n  ’avez  fait 
faire  une  analyse  d’urine  ?  Seriez-vous  par 
hasard  diabétique.’' 

—  Oh,  pour  ça,  je  suis  bien  tranquille,  répond 
notre  homme.  Justement,  il  n’y  a  pas  trois  mois 
que  j’ai  passé  par  les  mains  de  plusieurs  médecins, 
pour  une  assurance  sur  la  vie,  et  vous  savez  comme 
ils  vous  «  épluchent  »,  ces  messieurs.  Or,  ils  m’ont 
assuré,  et  ils  ne  l’auraient  certainement  pas  fait 
si  j’étais  diabétique.»  Cependant, nous  avionsnotre 
sdée,  et  nous  lui  tendîmes  un  verre  :  <i  Pissez  tout 
de  même. — Si  ça  peut  vous  faire  plaisir.  »  P^t  sous 
.ses  yeux  stupéfaits,  nous  faisons  virer  la  belle 
couleur  bleue  du  sulfate  de  cuivre  à  la  belle  couleur 
rouge  de  l’oxydule.  Et  le  pharmacien  annonce  : 
6o  grammes  par  jour. 

Chez  ces  deux  malades,  l’interrogatoire  ne  révéla 
absolument  aucun  autre  signe  de  diabète.  Il  n’y 
avait  ni  polydipsie,  ni  polyphagie,  ni  polyurie. 
Et  pas  d’impuissance,  bien  entendu.  Seul,  le 
premier  avait  cependant  remarqué  que,  depuis 
quelque  temps,  son  urine  empesait  un  peu  le  linge, 
mais  il  ne  s’en  était  pas  autrement  préoccupé. 

Ees  lésions  de  la  verge  étaient  donc  le  premier 
signe  révélateur  du  diabète.  Si  bien  que  le  négo¬ 
ciant,  homme  accoutumé  à  envisager  les  choses 
d’un  point  de  vue  pratique,  ne  manqua  pas  de 
faire  cette  réflexion  :  «  En  somme,  si  je  n’avais  pas 
trompé  ma  femme,  j’ignorerais  encore  que  je  suis 
diabétique.  »  Et  il  conclut  après  un  silence  :  «  Ce 
qui  prouve  que  les  «  coups  de  canif  »  peuvent 
avoir  leur  utilité.  »  Il  va  sans  dire  que  nous  nous 
sommes  abstenu  d’acquiescer  à  cette  conclusion^ 
peut-être  conforme  à  la  logique,  mais  sûrement 
contraire  à  la  morale. 

Quant  au  jurisconsulte,  d’esprit  plus  spéculatif, 
il  nous  fit  cette  objection  insidieuse  :  «  Mais  enfin 
comment  se  fait-il  que  cela  ne  me  soit  jamais  arrivé 
avec  ma  femme  ?  pourtant,  c’est  la  même  chose.  » 
Nous  lui  répondîmes  que  cela  tenait  sans  doute 
à  ce  que,  si  c’était  la  même  chose,  ce  n’était  peut- 
être  la  même  manière.  Il  n’insista  pas  et  ne 
nous  obligea  pas  à  préciser  davantage,  se  conten¬ 


tant  de  répondre  avec  un  sourire  :«  C’est  bien 
possible.  » 

Nous  lui  fîmes  observer  en  outre  que,  chez  les 
quinquagénaires,  l’ardeur  naturelle  réclame  parfois 
le  secours  d’adjuvants  artificiels,  et  il  en  convint 
modestement.  Nous  opinâmes  donc  que  ces 
adjuvants  n’avaient  peut-être  pas  été  sans  jouer 
un  certain  rôle  dans  la  production  des  lésions  qui 
l’avaient  amené  à  recourir  à  notre  ministère. 


Nous  racontions  un  jour  l’histoire  de  nos  deux 
malades  à  notre  vieil  ami  Papagallo  (désignons- 
le  par  ce  pseudonyme),  et  il  nous  posa  cette  ques¬ 
tion  :  «  Mais  enfin,  comment  as-tu  fait  ton  dia¬ 
gnostic?  A  quels  signes  as-tu  reconnu  que  celte 
balanite  pouvait  être  diabétique? 

■ —  Comment  j’ai  fait  mon  diagnostic?  Ma  foi, 
mon  vieux,  je  te  dirai  franchement  que  je  n’en 
sais  trop  rien  ;  je  n’ignorais  pas  certes  l’existence 
des  balanites  diabétiques  et  j’en  avais  même 
sûrement  lu  la  description,  attendu  que  j’ai  lu 
notamment  d’un  bout  à  l’autre  et  plusieurs  fois 
toute  la  Pratique  dermatologique,  où  un  article 
est  sûrement  consacré  à  cette  question,  mais  il  ne 
m’en  était  resté  que  des  souvenirs  tellement 
vagues  que  je  ne  pense  pas  qu’ils  m’aient  été 
d’un  grand  secours.  Comment  diable  ai-je  bien, 
en  effet,  pu  faire  mon  diagnostic?  Mettons,  si  tu 
veux,  que  je  l’ai  fait  par  «  intuition  ». 

Une  moue  dédaigneuse  s’esquissa  sur  le  visage 
de  Papagallo.  C’est  un  garçon  qui  a  «  fait  »  les 
concours,  c’est-à-dire  que,  durant  de  longues 
années,  il  s’est  appliqué  à  apprendre  des  «  ques¬ 
tions  »  avec  des  plans  standard  et  des  accolades, 
et  il  les  avait  apprises,  si  bien  «  qu’il  les  savait  par 
cueir  à  rebours  »  œraine  Gargantua  avec  ses 
premiers  et  mauvais  précepteurs,  et  il  n’avait  pas 
son  pareil  pour  les  écrire  en  soixante  minutes, 
pas  une  de  plus.  Quand  il  a  fait  un  diagnostic, 
il  s’imagine  qu’il  l’a  fait  au  moyen  du  «plan» 
de  la  «  question  »  qu’il  a  apprise  jadis. 

«  Enfin,  repris-je,  agacé,  que  ce  soit  d’une 
manière  ou  d’une  autre,  je  l’ai  tout  de  même  fait 
le  diagnostic,  et  après  tout,  il  n’3^  a  pas  que  les 
gens  qui  ont  le  crâne  bourré  de  «  questions  »  qui 
.soient  capables  d’en  faire. 

—  Ee  fait  est,  répondit-il  d’un  air  pincé,  qu’on 
voit  parfois  des  «  praticiens  »  qui  ont  une  sûreté 
de  diagnostic  vraiment  surprenante;  chez  eux, 
le  sens  clinique  supplée... 

—  Pardon,  Papagallo,  je  t’arrête  ;  qu’est-ce 
que  tu  entends  par  le  «  sens  clinique  »  ? 

Ce  fut  son  tour  de  patauger. 
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«  Eli  bien  moi,  je  crois  qne  je  vais  te  l’exiili- 
quer.  »Et  allant  à  ma  bibliothèque,  j’en  lirai 
l’œuvre  célèbre  de  l’illustre  Bergson  :  Matière 
et  Mémoire,  et  je  lui  en  lus  quelques  passages  : 

Notre  'perception  est  originairement  dans  les 
choses,  plutôt  que  dans  l’esprit...  Dans  la  perception 
concrète,  la  mémoire  intervient,  et  la  subjectivité 
des  qualités  sensibles  tient  justement  à  ce  que  notre 
conscience,  qui  commence  par  n’étre  que  mémoire, 
prolonge  les  uns  dans  les  autres,  pour  les  contracter 
dans  une  intuition  unique,  une  pluralité  de  moments... 
Sr  le  souvenir  n’est  qu’une  perception  plus  faible, 
inversement  la  perception  sera  quelque  chose  comme 
un  souvenir  plus  intense...  Le  souvenir  adhère  ù  la 
perception,  etc.  » 

«Et  voilà,  mon  vieux  Papagallo,  pourquoi  le 
praticien  est  muet.  Mais  ne  pas  parler  ne  veut 
pas  dire  ne  pas  penser.  Exemple  :Jolïre,  surnommé 
le  Grand  Silencieux.  C’est  que  le  «  praticien  »  a 
appris  à  connaître  les  maladies  dans  le  Eivre  de  la 
Nature,  de  sorte  que  sa  mémoire  évoque  à  son 
e.sprit  des  images,  tandis  que  ce  sont  des  mots 
que  sa  mémoire  évoque  à  l’esprit  du  médecin 
qui  a  appris  les  maladies  dans  le  bouquin  du 
libraire. 

—  Mai.c,  dit  Papagallo  vexé,  je  n’ai  pas  seulement 
appris  des  bouquins,  j’ai  vu  aussi  des  malades- 

—  Et  moi,  mon  vieux,  je  n’ai  pas  seulement  vu 
des  malades,  j’ai  lu  aus.'-i  des  bouquins.  Seulement 
je  lie  les  ai  pas  appris  pur  cœur,  et  je  serais  inca¬ 
pable  de  les  réciter,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu’il 
ne  m’en  soit  rien  resté.  Mes  souvenirs  livresques 
restent  probablement  enfouis  dans  les  oubliettes 
de  ma  mémoire,  et  quand  je  disais  que  mes  lectures 
ne  m’avaient  servi  en  rien  pour  faire  mon  dia¬ 
gnostic,  je  me  trompais  ;  elles  ont  au  contraire 
dû  me  servir  beaucoup,  mais  sans  que  j’en  aie 
conscience.  Ees  lumières  de  l’esprit,  comme  celle 
du  soleil,  ont  leurs  rayons  infra-rouges  et  ultra¬ 
violets.  Si  tu  veux  encore  une  comparaison,  je 
dirai  que,  dans  la  conscience  du  praticien,  se 
déroule  un  film  muet,  tandis  que  c’e.st  un  film 
sonore  qui  se  déroule  dans  la  conscience  du  médecin 
qui  a  pâli  sur  les  «  questions  ». 

—  C’est  tout  de  même  un  avantage,  observa 
Papagallo,  de  pouvoir  extérioriser  un  raisonne¬ 
ment,  de  pouvoir  démonter  le  mécanisme  d’une 
opération  intellectuelle. 

— •  Je  ne  dis  pas  non  ;  c’est  même  nécessaire 
pour  un  professeur  devant  des  élèves,  ou  pour  un 
élève  devant  un  jury.  Mais  pour  le  praticien 
devant  son  client,  cela  a  beaucoup  moins  d’impor¬ 
tance.  Ce  que  le  client  demande,  c’est  un  diagnostic 
exact  et  un  traitement  efficace,  et  peu  lui  importe 
par  quel  moyen  on -y  paivient.  Le  client  est  un 


7  Mars  igji. 

«  pragmatique  »  pour  qui,  comme  dit  William 
James  (i),  n  une  idée  vraie  est  une  idée  vérifiable, 
et  elle  se  vérifie  en  nous  servant  de  guide  avec 
succès  dans  l’expérience  ». 

Nous  arrêtâmes  là  cette  discussion,  chacun 
restant  sur  ses  positions,  sans  que  cette  contro¬ 
verse  ait  pu  convaincre  notre  ami  Papagallo, 
pour  cette  excellente  raison  entre  autres  qu’il 
avait  tout  intérêt  à  ne  pas  se  laisser  convaincre. 


Cette  digression  nous  a  entraîné  un  peu  loin 
de  notre  sujet,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu’elle  soit 
siq^erflue.  Car,  si  nous  nous  sommes  trouvé  em¬ 
barrassé  pour  répondre  à  cette  question  :  «  A 
quels  signes  reconnaît-on  une  balanîte  diabé¬ 
tique?  »  cela  tient  surtout  à  ce  que,  précisément, 
elle  n’a  pas  de  signes  véritablement  pathognomo¬ 
niques.  Cette  balanite,  en  effet,  n’est  pas  autre 
chose  qu’un  eczéma,  lequel  peut  s’infecter  d’ail¬ 
leurs,  comme  tout  eczéma,  et  s’accompagner  de 
suppuration,  ce  qui  n’était  pas  le  cas  chez  nos 
deux  malades,  mais  enfin  un  banal  eczéma, 
comme  on  peut  en  rencontrer  chez  n’importe 
qui. 

Chez  n’importe  qui,  mais  avec  une  prédilection 
toute  particulière  chez  les  diabétiques  cependant, 
et  pour  des  raisons  sur  lesquelles  nous  ne  sau¬ 
rions  nous  app'^santir,  car  cela  nous  entraînerait 
à  aborder  le  vaste  problème  de  la  nature  de 
l’eczéma,  si  discuté  et  qui  a  été  longuement 
étudié  et  examiné  sous  toutes  ses  faces,  tout 
récemment,  au  VIII®  Congrès  international  de 
dermatologie  de  Copenhague,  en  août  1930. 

Chez  les  diabétiques,  l’eczéma  peut  siéger 
partout,  mais  il  préfère  certains  points  où  l’appel¬ 
lent  des  irritations  locales.  Il  serait  superflu 
d’insi-ster  sur  les  causes  locales  multiples,  venant 
du  malade  lui-même  ou  venant  du  dehors,  qui, 
chez  tous  les  sujets,  peuvent  irriter  les  téguments 
à  l’extrémité  de  la  verge,  au  premier  chef  le 
contact  de  l’urine,  surtout  si  le  prépuce  est  un 
peu  long.  Mais  chez  les  diabétiques,  cette  cause 
banale  d’irritation  prend  un  caractère  spécial  en 
raison  des  propriétés  irritantes  particulières  de 
leur  urine,  dues  à  la  présence  du  sucre,  substance 
particulièrement  nocive  pour  les  téguments, 
ainsi  qu’en  témoignent  les  dermatoses  observées 
fréquemment  chez  les  ouvriers  qui  travaillent 
dans  les  industries  du  sucre. 

Donc,  de  l’ensemble  synthétique  qu’offre  à 
l’examen  une  verge  atteinte  de  balanite  diabé- 

(i)  Wii.i.iAM  JAMRS,  I,e  Pragiuatisme- 
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tique,  voici  que  l’effort  analytique  nous  permet 
déjà  de  dégager  un  premier  caractère  :  l’asptct 
in  .otite  decette  balanite,  qui  ne  ressemble  aucune¬ 
ment  aux  balanites  septiques  que  l'on  rencontre 
sur  ces  verges  de  jeunes,  verges  œdémateuses, 
verges  «  succulentes  »,  verges  dont  la  muqueuse 
aux  tons  animés  sécrète  un  pus  abondant,  épais, 
crémeux,  louable.  Chez  nos  deux  malades,  l’œdème 
était  insignifiant,  et  même  nul,  la  sécrétion  peu 
abondante,  et  plutôt  séreuse  que  purulente  ;  la 
peau  du  prépuce,  enfin,  attirait  l’attention  parson 
érythème  foncé,  la  teinte  rouge  sombre  de  la 
dermite  eczcmaieuse. 

Voilà  maintenant  un  second  caractère  :  le 
phimosis.  .Sans  doute,  une  balanite  quelconque 
peut  s’accompagner  de  phimosis,  mais  encore 
n’est-ce  pas  très  commun,  alors  que  c’est  un  fait 
presque  constant  dans  la  balanite  des  diabétiques. 
Le  mécanisme  en  est  en  effet  très  différent  dans 
les  deux  cas  :  dans  les  balanites  septiques,  c’est 
l’intensité  de  la  réaction  inflammatoire,  c’est 
l’infiltration  séreuse  accentuée  du  tissu  cellulaire, 
c’est  l’exagération  de  Tœdème  qui  immobilisent 
le  prépuce.  Or,  il  n’y  avait  rien  de  pareil  chez  nos 
deux  malades  ;  l’infiltration  était  minime,  le  tissu 
préputial  avait  conservé  sa  souplesse.  L’obstacle 
était  limité  à  un  seul  point  :  les  bords  de  l’orifice 
préputial  ;  cet  orifice  formait  un  anneau  inexten¬ 
sible,  qui  s’opposait  à  toute  rétraction.  Cette  parti¬ 
cularité  de  la  balanite  diabétique  est  également 
une  conséquence  de  sa  nature  eczémateuse  : 
comme  dans  tout  eczéma,  il  se  produit  à  la  longue, 
dans  l’épaisseur  de  la  peau,  des  altérations  d’acan- 
those,  de  parakératose,  de  pachydermie,  de 
sclérose,  qui  lui  font  perdre  son  élasticité.  On 
pourrait  dire  que  le  phimosis  des  balanites  sep¬ 
tiques  est  dû  à  un  excès  d’élasticité,  tandis  que  le 
phimosis  des  diabétiques  est  dû  à  un  défaut 
d’élasticité. 

Un  troisième  signe,  qu’il  n’est  pas  non  plus 
d’usage  de  rencontrer  dans  une  balanite  quel¬ 
conque,  ce  sont  les  fissures  radiées  de  l’orifice 
préputial  :  lésion  encore  nettement  eczémateuse. 
L’épiderme  vermoulu,  ruiné  par  la  spongiose,  a 
perdu  toute  résistance,  et  la  moindre  traction  sur 
une  peau  eczémateuse  suffit,  comme  on  sait,  pour 
y  produire,  des  craquelures  et  des  fissures. 

Un  dernier  caractère  enfin  de  la  balanite  diabé¬ 
tique,  c’est  sa  chronicité.  Chez  nos  deux  malades, 
les  lésions  étaient  récentes  parce  que,  n’ayant 
pas  la  conscience  pure,  ils  étaient  venus  tôt  ;  mais 
le  plus  souvent,  on  se  trouve  en  présence  de 
lésions  qui  durent  depuis  des  semaines  et  des  mois 
et  il  faut  encore  des  semaines  et  des  mois  pour 
les  guérir.  Ççtte  balanite  est  tenace,  d’abord 


parce  que  cette  ténacité  est  un  des  caractères 
de  tout  eczéma  survenant  chez  des  gens  assez 
âgés  comme  le  sont  d’ordinaire  les  diabétiques, 
en  outre  parce  que  la  cause,  le  diabète,  est  sou¬ 
vent  méconnue  ;  enfin,  si  elle  est  connue,  elle  ne 
s’améliore  que  lentement,  et  la  balanite  de  même. 


Bien  des  points  intéressants  resteraient  encore 
à  étudier,  à  propos  des  balanites  diabétiques, 
mais  nous  les  passerons  volontairement  sous 
silence  :  un  article  de  journal  n’est  pas  un  article 
de  Traité.  Un  article  de  journal,  —  à  moins  qu’il 
s’agisse  d’expo.ser  des  notions  nouvelles,  ou  de 
mettre  au  point  des  notions  anciennes  qu’ont 
modifiées  des  acquisitions  récentes  • —  ne  doit 
pas- se  proposer  de  traiter  à  fond  les  questions, 
mais  plutôt  de  raviver  par  une  lecture  facile  les 
souvenirs  estompés  du  praticien,  ou  d’éveiller 
dans  son  esprit  des  curiosités.  La  balanite  diabé¬ 
tique  se  reconnaît  surtout  quand  on  y  pense,  et  la 
meilleure  manière  d’y  penser,  c’est  d’en  parler. 
Dans  la  collection  de  Paris  médical  de  ces  dix 
dernières  années,  nous  n’avons  pas  pu  relever 
une  seule  publication  sur  ce  sujet,  ce  qui  nous 
semble  justifier  la  nôtre. 

La  raison  de  ce  silence,  c’est  peut-être  que  la 
question  des  diabétides  génitales,  a  été  traitée 
jadis  par  le  professeur  Fournier  dans  ses  immor¬ 
telles  ciniques  (i),  et  où  a  passé  le  grand  Four¬ 
nier,  il  ne  reste  plus  grand’chose  à  glaner,  au 
point  de  vue  clinique  tout  au  moins. 

Sur  cette  question,  comme  sur  bien  d’autres,  il 
a  écrit  des  choses  définitives,  et  de  fait,  si  l’on 
compare  les  écrits  de  ceux  qui  après  lui  ont  abordé 
la  matière,  on  constate,  soit  dit  sans  les  ofl'enser, 
qu’ils  n’oirt  guère  fait  que  démarquer  les  descrip¬ 
tions  du  Prince  de  la  Clinique. 

Il  faut  lire  ces  pages  admirables,  dont  la 
méthode  d’exposition,  la  puissance  d’évocation, 
la  perspicacité  qui  sait  distinguer  ce  que  personne 
auparavant  n’avait  distingué,  font  un  chef- 
d’œuvre  à  la  fois  scientifique  et  littéraire,  un 
monument  à  la  gloire  de  la  langue  française  claire, 
nette  et  précise,  qui,  mieux  qu’aucune  autre,  est 
capable  d’exprimer  les  nuances  subtiles  de  l’in¬ 
finie  variété  des  aspects  cliniques. 

En  les  lisant,  on  se  prend  à  regretter  que  la 
littérature  technique  ne  soit  accessible  qu’à  de 
rares  initiés,  et,  puisqu’on  agitait  récemment  la 
question  de  savoir  si  unmédecin  devrait  avoir  place 

(i)  Pf  Fournier,  Des  diabétides  génitales.  I.eçon  cU- 
iiique  recueillie  par  le  D'  Barthélemy  (France  médicale, 
1884,  27,  28,  31,  32,  34,  35' 
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sous  la  Coupole,  nous  songions  qu’une  descrip¬ 
tion  de  verge  comme  savait  en  faire  le  professeur 
Fournier  mériterait  vraiment  la  consécration 
académique  aussi  bien  qu’une  description  de 
Cimetière  marin. 

Ivimitons-nous  donc  à  une  brève  énumération 
des  formes  cliniques,  et  des  complications, 
pour  la  raison  que  nous  ne  les  ayons  pas  observées 
personnellement.  Sans  être  rares,  les  balanites 
diabétiques  ne  sont  pas  cependant  d’observation 
journalière,  et  c’est  précisément  pour  cela  qu’il 
arrive  qu’elles  soient  méconnues,  et  il  y  a  cer¬ 
tainement  peu  de  médecins  qui  puissent  se  flatter 
d’en  avoir  observé  toutes  les  variétés. 

Fes  lésions  peuvent  intéresser  la  muqueuse 
du  gland  seule,  et  c’est  alors  Isi  balanite  propre¬ 
ment  dite  ;  ou  bien  elles  siègent  sur  le  prépuce 
et  on  a  alors  la  fosthite  diabétique  ;  plus  souvent 
la  localisation  est  double,  donc  balano-posthite.  Et 
Fournier  en  distingue  les  variétés  :  érythémateuse, 
herpétiforme,  eczémateuse.  Chez  nos  deux  malades, 
il  s’agissait  évidemment  de  la  forme  eczémateuse, 
et  si  le  phimosis  empêchait  d’apprécier  exacte¬ 
ment  l’étendue  des  lésions,  il  est  cependant  pro¬ 
bable  qu’il  y  avait  balano-posthite. 

Les  complications  principales  sont  :  1°  les 
poussées  aiguës,  dues  à  des  infections  secondaires  ; 
pendant  ces  poussées,  la  balanite  diabétique 
prend,  temporairement,  lè  masque  d’une  balanite 
septique  vulgaire  ;  2°  les  végétations,  souvent 
exubérantes  et  récidivantes  ;  3°  la  gangrène  des 
organes  génitaux,  accident  grave  et  souvent 
mortel,  heureusement  rare,  et  qui  a  été  observé 
surtout  ■  à  la  suite  d’interventions  chirurgicales 
intempestives  sur  le  phimosis. 

Bornons-nous,  pour  ce  qui  concerne  le  dia¬ 
gnostic,  à  mettre  en  garde  contre  l’erreur  la 
plus  commune  :  la  confusion  avec  des  accidents 
syphilitiques.  Comme  on  dit  souvent  ;  il  suffit  d’y 
penser,  mais  encore  faut-il  qu’on  y  pense.  Le  cas 
difficile,  c’est  quand,  il  y  a  coexistence  de  syphilis 
et  de  diabète,  et  il  faut  alors  beaucoup  de  perspi¬ 
cacité  et  d’attention.  Mais  un  médecin  instruit 
s’en  tire  toujours,  et  quant  àcelui  qui  ne  l’est  pas, 
c’est  un  médecin  qui  ne  lit  pas  et  ce  serait  perdre 
son  temps  que  d’entrer  dans  des  détails  à  son 
intention. 


Insistons  un  peu  plus  sur  le  chapitre  du  traite¬ 
ment,  à  cause  de  son  intérêt  pratique.  Il  devra 
être  à  la  fois  local  et  général  ;  il  faudra  soigner 
la  verge  et  soigner  le  diabète.  L’un  sans  l’autre 
ne  donne  aucun  résultat  ;  c’est  l’urine  sucrée  qui 
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est  la  cause  du  mal,  il  faut  donc  faire  disparaître 
le  sucre  de  l’urine. 

Le  traitement  général  du  diabète  n’est  pas  du 
ressort  du  vénéréologiste,  qui  devra,  pour  ces 
soins,  adresser  son  client  au  médecin  général,  ou 
ce  qui  sera  mieux,  au  spécialiste  des  maladies  de 
la  nutrition.  Observons  la  division  du  travail 
médical  :  chacun  son  métier,  et  les  malades  seront 
bien  soignés.  Rappelons  brièvement  lès  points 
cardinaux  de  ce  traitement  :  régime,  alcalins, 
insuline,  etc.  Une  balanite  pourra,  à  la  rigueur, 
guérir  d’elle-même,  même  sans  traitement  local, 
par  la  seule  disparition  du  sucre  de  l’urine  ;  les 
soins  locaux  les  plus  assidus  ne  viendront  pas  à 
bout  de  ce  cas  léger  tant  qu’on  n’aura  pas  fait 
disparaître  le  sucre.  Mais  il  ne  faudrait  pas 
cependant  se  leurrer  et  espérer  une  guérison  rapide 
par  la  seule  disparition  du  sucre,  même  associée 
à  des  soins  locaux  dans  un  cas  de  balanite  ancienne 
invétérée,  avec  j)himosis  et  sclérose  du  prépuce  ; 
il  y  a  dans  ces  cas  des  altérations  anatomiques 
dont  il  est  facile  de  concevoir  qu’elles  lie  pourront 
se  modifler  qu’avec  du  temps  et  de  la  patience. 
Le  traitement  local  sera  curatif  ou  préventif 
Au  point  de  vue  curatif,  on  peut  avoir  à  traiter  : 
Des  cas  aigus  :  soins  antiphlogistiques,  bains 
de  verge  émollients,  aii  son,  à  l’amidon,  envelo- 
penients  humides  ; 

Des  cas  subaigus  ;  lotions  alcalines,  bains  de 
verge  alcalins,  au  bicarbonate  de  soude,  au  borate 
de  soude,  suivis  d’applications  de  pommades 
calmantes  et  isolantes  :  pâte  de  zinc,  crème  de 
sapolan,  etc.  ; 

Des  cas  chroniques  :  applications  de  pommades 
légèrement  réductrices  à  l’idityol,  au  goudron,  ou 
simplement  poudrages  desséchants  et  isolants  : 
talc,  carbonate  de  chaux,  bismuth,  etc. 

Des  applications  de  pommades  à  l’insuline 
paraissent  également  logiques  dans  ces  diffé¬ 
rents  cas,  mais  nous  n’en  avons  pas  d’expérience 
personnelle  et  nous  n’avons  pas  trouvé  de  publi¬ 
cations  qui  en  fas.sent  mention. 

■  Le  phimosis  sera  traité  par  des  irrigations  sous- 
préputiales,  émollientes,  alcalines,  ou  antisepti¬ 
ques,  suivant  les  cas.  Vu  la  fragilité  des  téguments 
des  diabétiques,  il  faudra  être  prudent  dans  le 
choix  des  antiseptiques  ;  on  emploiera  par  exem¬ 
ple  l’acide  borique,  le  nitrate  d’argent,  le  perman¬ 
ganate  de  potasse,  en  solutions  très  diluées.  La 
circoncision  est  prohibée,  à  cause  des  accidents 
catastrophiques  de  gangrène  qui  en  ont  été  par¬ 
fois  la  conséquence  ;  toutefois,  depuis  l’insuline, 
ce  jugement  serait  peut-être  sujet  à  révision. 

Au  point  de  vue  préventif,  les  précautions  à 
prendre  seront  également  d’ordre  général  ou  local 
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n  est  bien  évident  que  le  meilleur  moyen 
préventif  sera  tout  d’abord  de  soigner  le  diabète, 
de  faire  surveiller  les  urines  par  des  analyses 
fréquentes,  d’observer  la  discipline  diététique,  et 
il  ne  faudra  pas  oublier  que,  la  balanite  diabétique 
étant  un  eczéma,  comporte  à  la  fois  les  rectric- 
tions  alimentaires  du  diabète  et  celles  de  l’eczéma  ; 
le  diabétique  «  bambocheur  »  devra  donc  être 
mis  en  garde  contre  «  les  bons  plats,  les  vieux  vins 
généreux  ». 

Soins  locaux  :  il  faut  tout  d’abord  éviter  avec 
soin  la  souillure  des  téguments  par  l’urine  ;  il 
faut  à  ce  point  de  vue  faire  l’éducation  du  malade 
et,  comme  dit  Fournier,  «lui  apprendre  à  pisser», 
c’est-à-dire,  à  ne  pas  pisser  dans  son  prépuce,  à  le 
rétracter  pendant  la  miction,  ou,  si  le  phimosis 
est  déjà  installé,  veiller,  pendant  la  miction,  au 
parallélisme  de  l’orifice  préputial  et  de  l’orifice 
urétral.  Éponger,  après  avoir  uriné,  les  gouttes 
retardataires  avec  un  tampon  d’ouate. 

Bien  entendu,  soins  d’hygiène  et  de  propreté 
locale  recommandables  à  quiconque,  mais  plus 
rigoureusement  que  quiconque  :  lavages,  pou¬ 
drages,  etc. 

Question  des  rapports  sexuels?  si  le  diabétique 
est  marié  :  modération  ;  s’il  est  célibataire  : 
circonspection  ;  gare  aux  infections  surajoutées  ! 

Contre  le  phimosis,  beaucoup  de  diabétiques 
emploient  un  bon  moyen  préventif  :  ils  bourrent 
la  cavité  préputiale  par  un  tamponnement  ouaté 
qui  a  l’avantage,  à  la  fois,  d’assécher  la  cavité  et 
de  lutter  contre  la  sténose.  Un  personnage  consu¬ 
laire,  qui  était  venu  nous  demander  des  soins  pour 
une  chaude-pisse,  nous  disait  un  jour  pour  s’ex¬ 
cuser  et  se  consoler  :  «  Oh,  je  ne  suis  pas  le  seul 
chez  nous,  il  y  en  a  plus  d’un  de  pincé  comme  moi  ; 
on  les  voit  bien  les  bouts  de  coton  dans  les  pisso¬ 
tières.  »  Nous  lui  répondîmes  qu’il  portait  peut- 
être  sur  la  vertu  de  ses  collègues  un  jugement 
téméraire  et  que,  dans  le  collège  d’hommes  âgés 
auquel  il  appartenait,  il  devait  bien  y  avoir  un 
certain  nombre  de  diabétiqvies  qui  étaient  obligés 
derecourirà  certainesprécautions  d’hygiène  locale. 
Ces  vénérables  n’étaient  donc  pas  nécessairement 
tous  des  vénériens. 

Au  diabétique  «  coureur  »  il  faudra  particulière¬ 
ment  recommander  de  se  «  garder  à  carreaux  » 
et  de  s’inspirer  plus  que  tout  autre  des  sages 
conseils  de  l’École  de  Salerne  (i)  : 

Legitimam  venerem  cole.  Si  male  captum  amorem 
■Prosegueris  vetitum,  formidans  muuera  mala, 

Una  sit  certa  salus,  sit  tibl  uulla  venus  ; 

Ut  sit  certa  venus,  piæsto  sit  tibi  liquor  unus 
Quo  veretriun  et  uymphœ  prias  et  vagiua  iavetur. 
Üotio  post  coitum  nova  facerit  hune  foretutiim. 

Tu  quoque  si  mingas,  apte  servabis  urethras. 

(i)  Sai.ernia,  Rcgivim  sanüatis. 


Et  encore...  liquor  unusl  mais  on  sait  qu’il  faut 
se  défier  des  antiseptiques  chez  les  glycosuriques. 
Tu  quoque  si  niingasl  mais  justement  le  contact 
de  l’urine  sucrée  n’est  pas  recommandable.  C’est 
encore  le  premier  précepte  qui  serait  le  bon  :  sit 
certa  salus,  sit  nulla  venus.  Sévère  mais  juste.  Un 
jetme  bachelier  d’aujourd’hui  traduirait  sans  doute 
un  peu  librement  :  «  Si  tu  veux  ne  rien  attraper, 
ne  b...  pas».  Mais  notre  éducation  sexuelle  est 
bien  en  retard,  et  cene  sont  pas  encore  là  des  sujets 
de  baccalauréat. 

P.  S.  —  Signalons  divers  travaux  tout  récents 
dont  la  publication  en  France  est  postérieure  à  la 
rédact'on  de  cet  article  : 

1.  Au  Congrès  de  dermatologie  de  Copenhague, 
le  métabolisme  carbo-hydraté  de  la  peau  a  fait 
l’objet  de  plusieurs  communications  intéressantes  : 
Rost,  de  Fribourg-en-Brisgau  ;  Dunald  Pillsbury, 
de  l’Université  de  Pensylvanie  ;  Hermans  et 
Hogerzeil,  de  Rotterdam;  Moncorps,  de  Munich» 
On  en  trouvera  l’analyse  dans  le  numéro  de  jan¬ 
vier  des  Annales  de  dermatologie. 

2.  Un  éminent  dermatologiste  italien,  Gian- 
franco  Chiale,  dans  un  travail  sur  la  gangrène 
diabétique,  insiste  sur  un  point  important  : 
V emmagasinement  du  sucre  dans  la  peau.  Chez  les 
.sujets  à  nutrition  ralentie,  le  sucre  peut  s’accu¬ 
muler  dans  la  peau,  et  cette  «  glycocytie  »  peut 
précéder  la  glycémie  et  la  glycosurie;  elle  peut 
aussi  leur  survivre,  quand  le  traitement  les  a  fait 
disparaître.  Cette  augmentation  du  sucre  cutané 
a  pour  conséquence  directe  une  diminution  de  la 
résistance  cellulaire  et  tissurale,  et  pour  consé¬ 
quence  indirecte  l’apparition  des  lésions  cutanées 
connues  sous  le  nom  de  diabétides.  Ainsi,  tme 
balanite  peut  être,  non  pas  seulement  le  premier 
sjnnptôme  clinique  révélateur  d’un  diabète  latent, 
mais  le  signe  précurseur  d’un  diabète  en  puissance 
que  les  signes  de  laboratoire  eux-mêmes  ne  peu¬ 
vent  encore  déceler  (G.  Chiale,  A  proposito  di 
un  caso  di  gangrena  diabetica.  Gior.  Italiano  di 
Dermatologia  e  Sifdologia,  octobre  1930,  p.  1624). 
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DYSTROPHIES  VULVAIRES 
HÊRÊDO=SYPHILITIQUES 

a.  MILIAN 

I<a  syi^liilis  héréditaire  crée  de  multiples  dys¬ 
trophies  chez  ceux  qu’elle  touche.  L,e  nombre 
déjà  connu  de  celles-ci  est  considérable.  Pourtant 
il  en  re.ste  encore  à  décrire.  Ainsi  dans  les  appareils 
ou  organes  des  hérédo-syphilitiques  peu  visités 
par  le  médecin,  tels  la  vulve. 

On  peut  dire  que  tous  les  organes  de  forme 
compliquée  sont  fatalement  le  siège  de  dystro¬ 
phies  hérédo-syphilitiques.  Partout  où  il  y  a  des 
replis,  des  soudures,  le  tréponème  du  fœtus  s’ar¬ 
rête  et  colonise,  comme  il  s’arrête  et  colonise  aux 
commissures,  aux  sillons,  au  pourtour  des  orifices 
dans  la  sjTphilis  acquise.  C’est  ainsi  qu’à  la  face,  il 
fait  la  soudure  des  lobules  de  l’oreille,  l’œil  bridé, 
la  déviation  de  la  cloison,  chez  le  syphilitique 
héréditaire,  comme  il  fait  les  plaques  muqueuses 
des  commissures  labiales,  des  sillons  naso-géniens 
dans  la  syphjdis  acquise. 

La  vulve,  avec  ses  multiples  replis,  présente  des 
difficultés  de  fabrication  plus  grandes  encore  que 
celles  du  visage.  Aussi  devait-on  y  rencontrer  des 
malformations  encore  plus  caractéri.stiques  et 
plus  accentuées.  C’est  ainsi  que  nous  avons  eu 
l’attention  attirée  chez  les  hérédo-syphilitiques 
par  l'allongement  des  -petites  lèvres  que  beaucoup 
d’auteurs  rattachent  sans  preuves  aux  pratiques 
de  l’onanisme,  —  par  l’absence  des  petites  lèvres,  — 
par  \ absence  des  grandes  lèvres,  etc. 

Ce  sont  deux  observations  de  ce  genre  que  nous 
rapportons  ici,  malformations  qui,  constatées  chez 
un  sujet,  doivent  immédiatement  orienter  les 
idées  vers  l’existence  d’une  hérédo-syphilis, 
tant  nous  avons  retrouvé  celle-ci  avec  constance 
à  l’occasion  de  leur  constatation. 

Observation  I.  —  Agénésie  vulvaire  et  hérédo-sy¬ 
philis. —  I/a nommée  P...  Aguets,  âgée  de  vingt-cinq  ans, 
entre  le  17  février  19^0  dans  mon  service  de  l'hôpital 
Saint-Louis,  salle  Henri  IV,  lit  n"  2,  pour  une  éruption  vul¬ 
vaire  datant  de  quatre  à  cinq  jours  et  pour  laquelle  elle 
a  déjà  été  hospitalisée  deux  mois  auparavant. 

Il  s’agit  d'herpéstrès  confluent  avec  érosions  multiples 
et  engorgement  ganglionnaire  inguinal  bilatéral. 

Mais  ce  qui  frappe  à  l'examen  génital,  c’est  l’absence 
complète  de  grandes  et  de  petites  lèvres  :  la  peau  des 
cuisses  et  de  l’abdomen  se  continue  d’une  manière  insen¬ 
sible  avec  l’orifice  vulvaire  d’une  part  et  l’orifice  ana- 
d’autre  part.  L’orifice  vulvaire  est  de  petites  dimension.s, 
proiîortionné  à  la  taille  de  l’individu  ;  le  clitoris  est  nor- 
nnl.  peut-être  un  peu  gros  et  recouvert  d’un  capuchon, 
sans  le  moindre  relief  ni  sillon’:  les  iroils  du  pubis  sont 
inexistants;  on  trouve  seulement  quelques  longs  poils 


distribués  sur  une  ligue  courbe  antéro-postérieure  à  con¬ 
cavité  interne  siégeant  à  peu  près  à  remplacement  pos- 
•sible  de  la  partie  interne  de  la  grande  lèvre.  En  nn  mol, 
la  vulve  est  pour  ainsi  dire  inexistante. 

Cette  malade  est  d’ailleurs  nue  infantile,  elle  pc.se 
seulement  35  kilogrammes,  elle  est  de  petite  taille  et 
les  antres  caractères  sexuels  secondaires  sont  absents  : 
elle  n’a  pas  de  poils  axillaires,  les  seins  n’existent  pas, 
on  trouve  seulement  un  mamelon  à  droite  et  à  gauche  de 
la  ligne  médiane.  Mais  il  .se  mélange  à  cet  état  d’infanti¬ 
lisme  nn  certain  nombre  de  symptômes  de  sénilité  pré¬ 
coce;  la  figure  est  d’aspect  sénile,  réduite  un  peu  partout. 


Dystrophie  vulvaire  (lig.  i). 


surtout  au  cou.  La  peau  a  subi  la  transformation  citréine 
à  la  base  du  nez  et  sur  la  tête  des  sourcils  (coloration  jaune 
de  la  peau  avec  exagération  des  orifices  pilo-sébacés  et 
flaccidité  de  la  peau  qui  est  molle  et  douce  au  toucher. 
Il  existe  sur  les  joues  quelques  plaques  rouges  comme  en 
ont  les  niyxoedémateux. 

Fait  intéressant  à  signaler,  cette  jeune  femme  n’a  ja¬ 
mais  été  réglée  et  bien  qu’ayant  des  rapports  sexuels,  n’a 
jamais  été  enceinte.  11  s’agit,  en  un  mot,  d'un  infantilisme 
qu’on  peut  appeler  sénile  et  dont  un  grand  nombre  de 
symptômes  semblent  en  rapport  avec  l’absence  ou  l’atro¬ 
phie  des  ovaires,  puisqu’il  n’y  a  pas  de  règles. 

Il  est  cependant  difiieile  de  penser  que  l’ab.sence  de 
développement  des  petites  et  des  grandes  lèvres  soit  en 
rapport  avec  une  altération  ovarienne.  Il  est  plus  logique 
de  ijcnser  qu’il  s’agit  d’une  mîdformation  congénitale 
analogue  à  celles  qu’on  observe  dans  l’hérédo -syphilis. 
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P...  ne  présente  ceiieiidant  pas  de  nombreux:  stigmates 
(quoique  la  peau  citréine  soit  à  notre  avis  im  stigmate 
certain  de  syplulis),  ses  dents  sont  pour  ainsi  dire  nor¬ 
males  ;  elle  manque  seulement  d'appendice  xiphoide  et 
on  thorax  est  élargi  dans  le  sens  antéro-postérieur. 
Par  ailleurs,  le  système  nerveux  est  normal,  et  les 
réflexes  rotuliens,  achilléeus,  lumineux,  olécraniens  et 
radiaux  sont  normaux.  Il  n’y  a  ni  sucre  ni  albumine 
dans  les  urines. 

lies  antécédents  héréditaires  ne  nous  renseignent  pas 
beaucoup  sur  fétiologie  possible  de  cette  malformation  • 
le  père  est  mort  à  soixaute^eux  ans  de  broncliite,  sa 
mère  a  cinquante-quatre  ans  et  est  bien  portante,  elle 
a  eu  cinq  frères  et  sœurs,  tous  bleu  portants  à  son  dire. 

I,a  réaction  de  Wassermann  a  été  négative  chez  cette 
femme  A  ïa  date  du  ig  février  ;  une  réactivation  a  été 
tentée  ce  même  jour. 

Une  injection  intraveineuse  de  30  centigrammes 
de  914,  faite  le  ig  février.,a  été  suivie  de  trois  examens  du 
sang  aux  datc.s  des  zq  fév'rier,  3  mars  et  lo  mars. 

Ces  trois  réactions  ont  etc  é, gaiement  négatives. 

Obs.  11.  -Agénésie  vulvaire  partielleet  hérédo-sy. 
phi  lis.  —  Ua  nommée  Dam. ..  Jeanne,  âgée  de  vingt-six  ans 
entre  dans  mon  service  de  l'hôpital  Saint-Louis,  salle 
Henri  IV,  lit  n"  3,  pour  une  dy.shidrose  infectée  datant  de 
(pielques  jours  et  de  laquelle,  d'afllcurs,  elle  fut  assez 
rapidfemelrt  guérie.  Mais  ce  que  nous  voulons  relater  icj 
c’est  une  malformation  vulvaire  'qui  nous  parait  en  ra])- 
port  avec  riiérédité  spécifique.  Les  grande.s  lèNUres  sont 
lioux  ainsi  dire  inexistantes,. se  manifestant  seulement  par 
l'e.xistence  d'un  léger  relief  à  leur  siège  habituel  :  les 
poils  en  sont  pauvres,  ainsi  d’ailleurs  qu^au  pubis  où  il  y 
a  seulement  un  petit  toupert  de  poils  longs  et  très  clair¬ 
semés.  Mais,  par  contre,  la  petite  lèvre  gauche  est  tota¬ 
lement  absente  et  il  n’existc  de  la  petite  lèvre  droite 
([u’une  petite  portion  à  la  partie  tout  antérieure  qui  sc 
continue  avec  le  capuchon  cln  clitoris. 

Il  n'existe  pas  de  poils  aux  aisselles,  les  seins  .sont  à 
.peine  marqués  et  les  mamelons  sont  à  peine  saillants. 

Bile  a  une  taille  de  et  pèse  54  kilogranuues. 

I,a' malformation  vulvaire  fait  donc  partie  d’un  en¬ 
semble  d’absence  de  caractères  sexuels  secondaires. 

ïl  faut  noter  d’ailleurs  que  la  malade  n’a  jamais  été 
réglée,  ét  elle  a  été  opérée  d’un  kyste  dermoïde  de  l'ovaire 
à  l’âge  de  cinq  ans.  La  syplulis  héréditaire  est  ici  certaine. 

La  .patiente  eu  a  quelques  stigmates  dystrophiques  : 
elle  a  le  nez  écrasé  et  élargi  à  la  base,  les  lobules  des 
oreilles^sont  soudés.  Les  dents  du  haut  sont  tombées  entre 
l’âge  de  douze  et  de  dix-huit  ans  ;  les  incisives  infé¬ 
rieures  sont  grandes  et  très  mal  implantées  et  se  déchaus 
sent  depuis  un  au,  elle  n’a  pas  d’appendice  xiphoïde  ; 
mais,  outre  ces  malformations,  elle  présente  ou  a  présenté 
des  signes  de  s3rphilis  en  activité.  Bile  a  probablement  un 
léger  rétréoissemerit  mitral,  car  on  trouve  à  la  pointe  un 
souffle  présystoliqne  ;  le  deuxième  bruit  est  claqué,  et  il 
existe  un  claquement  d’ouverture  de  la  mitrale  médicale. 

Il  y  a  deux  ans,  elle  a  'fait  un  séjour  de  six  mois  à  Hen- 
daye  à  l’occasion  d'une  congestion  cérébrale  »  qui  s’est 
accompagnée  d'une  hénuplégie  droite  avec  aphasie. 
Actuellement  encore,  elle  présente  dés  douleurs  osseuses 
des  tibias  qui  existent  depuis  l’âge  de  sept  ans  et  qui 
sont  encore  actuellement  douloureux  â  la  pression,  et 
même  empâtés. 

La  réaction  de  Wassermann  est  cependant  négative  à 
la  date  du  31  mars  et  à  celle  du  10  avril. 


Les  antécédents  de  la  malade  ne  sont  pas  très  intéres¬ 
sants  :  elle  a  eu  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  fièvre  ty¬ 
phoïde.  Son  père,  souvent  malade,  a  été  ajourné  pour  fait 
blesse  de  constitution,  aurait  eu  une  pleurésie  il  y  a  vingt 
ans  et  des  crises  douloureuses  gastriques  pendant  la 
guerre.  La  mère,  bien  portante  avant  son  mariage,  a  été 
souvent  malade  ;  elle  a  eu  successivement  une  pleurésie, 
une  phlébite  des  jambes  après  l’accouchement,  et  ou  a 
dû  lui  faire,  il  y  a  quelques  années,  une  hystérectomie 
totale  pour  une  tumeur. 

Cette  femme  n’a  jamais  eu  de  fausse  couche,  elle  a 
eu  deux  autres  enfants  :  un  fils  mort  accidentellement,  et 


Dystrophie  vulvaire  (fig.  2). 


uue  fille  morte  à  l’âge  de  cinq  ans  de  broncho-pueuraoiiie. 
Si  dans  le  cas  précédent  de  l’observation  I  l’hérédo- 
syphilis  ne  peut  être  absolument  démontrée,  ici,  elle  est 
certaine  du  fait  des  lésions  de  syphilis  actives  dont  nous 
avons  parlé  au  cours  de  cette''  observation  (périostite 
tibiale).  Soulignons  le  kj'ste  dermoïde  ovarien,  variété 
de  malformation  qui,  dès  lors,  nous  pmaît  pouvoir  être 
mis,  là  où  ailleurs,  sur  le  compte  de  la  syphilis  et  qui  nous 
démontre  l’altération  ovarienne,  cause  de  l’absence  de 
règles  et  de  l’infantilisme  général. 
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Aussitôt  après  une  injection  médicamenteuse 
intramusculaire  on  observée  parfois,  dans  la  ?one 
même  de  la  piqûre,  une  douleur  très  vive,  suivie 
plus  ou  moins  rapidement  de  tuméfaction,  d’exan¬ 
thème,  de  phlyctènes,  et  parfois  même  d’escarre. 
Cet  ensemble  très  spécial  est  considéré  aujour¬ 
d’hui  comme  résultant  d’une  embolie  artérielle 
médicamenteuse. 

Les  premières  descriptions  qu’on  a  données 
de  cet  accident  remontent  déjà  à  plus  de  trente 
ans.  D’après  Nicolau,  c’est  Welander,  puis  Hildes 
qui,  en  1898,  observèrent  les  premiers  ces  gan¬ 
grènes  de  la  fesse  à  la  suite  d’injections  mercu¬ 
rielles. 

En  1899  Lesser  présenta  à  la  Société  des  méde¬ 
cins  de  la  Charité  de  Berlin  deux  cas  semblables 
à  la  suite  d’injections  de  sublimé.  Brocq,  qui  cite 
cette  dernière  référence,  fait  valoir  qu’il  ne  pou¬ 
vait,  s’agir  d’idiosyncrasie,  puisque  les  accidents 
survinrent  à  la  quinzième  et  à  la  trente-sixième 
injection,  ni  d’infection  locale,  puisque  tout 
symptôme  de  réaction  inflammatoire  ou  de  sup¬ 
puration  faisait  défaut. 

Brocq  lui-même  en  1901  présente  à  la  Société 
de  dermatologie  un  cas  d’escarre  volumineuse 
de  la  fesse  consécutive  à  une  injection  d’huile 
biiodurée.  Eu  raison  de  la  douleur  vive  ressentie 
aussitôt  après  l’injection,  puis  de  l’escarre  et  des 
troubles  trophiques,  Brocq  admet  la  possibilité 
d’une  blessure  nerveuse  par  l’aiguille,  blessure 
amenant  des  altérations  vaso-motrices  et  tro¬ 
phiques.  Barthélemy,  qui  prend  part  à  la  dis¬ 
cussion,  plaide  au  contraire  en  faveur  d’une 
•déchirure  de  l’artère  par  l’aiguille. 

En  iqoôjNicolsky  présente  à  la  Société  de  der¬ 
matologie  un  cas  de  gangrène  profonde  de  la 
fesse  à  la  suite  d’injections  mercurielles  ;  il  éme- 
à  ce  propos  l’hypothèse  suivant  laquelle  le  médit 
canient  a  été  injecté  accidentellement  dans  la 
lumière  d’une  artère  et  a  provoqué  par  irritation 
une  inflammation  intense  de  l’endothélium, 
suivie  de  thrombose,  puis  de  gangrène  des  tissus 
nourris  par  l’artère  intéressée.  Cette  importante 
communication  passa  inaperçue  de  la  plupart 
des  auteurs,  et  en  particulier  de  Mayer  eu  1919, 
de  Saphier  en  1921,  d’Oppenheim  eu  1923,  les¬ 
quels  publient  des  observations  de  cas  semblables 
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à  celui  de  Brocq,  survenus  après  injections  de 
sels  mercuriels. 

Cependant,  en  1920,  Milian  relate  deux  cas 
d’escarres  de  la  fesse,  survenus  après  injections, 
l’un  de  benzoate  'de  mercure,  l’autre  d’huile 
camphrée.  Après  avoir  rejeté  rh3q)othèse  d’une 
déchirure  d’artère  parce  qu’«  011  n’observe 
pas  d’anévrysme  diffus  en  pareil  cas  »,  cet  auteur 
pense  à  une  embolie  artérielle  médicamenteuse 
en  raison,  en  particulier,  de  l’apparition  immé¬ 
diate  des  phénomènes  violemment  douloureux 
qui  produiront  l’escarre. 

En  1924,  dans  la  clinique  de  Jadassohn,  B'reu- 
denthal  fait  faire  un  grand  pas  à  la  question. 
Etudiant  des  cas  de  gangrène  de  la  fesse  après 
injections  de  bismogénol,  il  parvient  le  premier 
à  mettre  en  évidence,  par  biopsie,  l’existence 
d’embolies  artérielles  médicamenteuses.  Il  adopte 
pour  ce  syndrome  l’appellation  d’  «  exanthème 
embolique  local  par  bismogénol  »,  puis  le  terme 
plus  général  de  emholia  cutis  medicamentosa 
(exardhematica,  hullosa,  gangrœnosa). 

La  théorie  de  l’injection  médicamenteuse 
intra-artérielle  de  Nicolsky  et  Freudenthal  trouve, 
dans  la  suite,  sa  confirmation  dans  les  belles 
recherches  expérimentales  et  histologiques  de 
Kogevnikoff  (1925)  et  de  Nicolau  (1925),  dans  les 
expériences  d’Olessof  (1927),  dans  les  études  his¬ 
tologiques  de  J.-A.  Gammel  (1927),  et  de  Martins 
de  Castro  (1929).  Sans  attendre  ces  derniers  tra¬ 
vaux,  les  études  cliniques  sur  la  question  se 
multiplient.  Signalons,  parmi  les  plus  impor¬ 
tantes,  celles  de  Nicolau  (1925),  Barthélemy 
(1925),  Jeanselme  (1926),  Sézary  (1926)  qui  la 
plupart  envisagent  des  cas  occasionnés  par  des 
injections  de  sels  insolubles  de  bismuth  ;  et  il  y  a 
un  an  il  avait  déjà  été  publié  —  au  dire  de  Lom- 
holt  —  une  cinquantaine  de  cas  semblables. 

Depuis  lors,  la  littérature  médicale  s’est  encore 
enrichie,  et  à  la  seule  Société  française  de  derma¬ 
tologie  il  a  été  présenté  en  un  an  12  nouveaux  cas, 
tant  à  Paris  qu’aux  réunions  de  Strasbourg.  Si  ces 
dernières  communications  n’apportent  pas  de  mo¬ 
difications  sensibles  aux  idées  cliniques  et  patho¬ 
géniques  de  Nicolsky,  Ereudenthal  et  Nicolau, 
elles  montrent  au  moins  l’importance,  jusqu’alors 
seulement  soupçonnée,  des  sels  solubles  dans 
l’apparition  de  ce  syndrome  ;  elles  portent  en 
effet  presque  toutes  sur  des  cas  d’injections  de 
bismuth  oléo-soluble,  lequel  est  d’un  emploi 
relativement  récent.  Auparavant  tous  les  sels 
insolubles  de  bismuth  avaient  déjà  été  incri¬ 
minés,  puisque  les  nombreuses  observations  pu¬ 
bliées  mentionnent  :  le  bismogénol  (Freudenthal), 
lequel  est  une  combinaison  insoluble  de  bismuth 
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et  d'acide  oxybenzoïque,  l’oxyiodogallate  de  bis- 
mutb  (Nicolau),  l’hydroxyde  de  bismuth,  les 
carbonates  de  bismuth,  l’iodobismuthate  de  qui- 
niue.  Avant  l’emploi  des  sels  de  bismuth,  on  avait 
déjà  signalé  ces  accidents  avec  les  sels  de  mercure 
suivants  :  l’huile  biiodurée  (Brocq),  le  sublimé 
(Hildes,  Besser),  le  beirxoate  (Nicolsky,  Milian, 
Sainz  de  Aja),  le  succinimidate  (Saphier),  le 
salicyiate  (Oppenheiin,  Nicolau,  Nardi),  le  cyanure 
(Payenneville). 

On  les  aurait  également  observés  avec  l’arsé- 
nobenzol  injecté  accidentellement  dans  une 
artère  (Bory). 

I/CS  médicaments  antisyphîUtiques  sont  à  peu 
près  les  seuls  incriminés  dans  ces  manifestation- 
d’embolie  artérielle,  le  traitement  antisyphilis 
tique  entraînant  à  l’heure  actuelle  un  nombre 
considérable  d’injections  intramusculaires.  Mais 
il  semble  bien  qu’il  n’existe  pas  de  substances 
médicamenteuses,  solubles  ou  insolubles,  qui  ne 
soient  susceptibles  de  les  décleneher.  D’ailleurs 
011  a  déjà  signalé  l’huile  camphrée  (Milian),  les 
préparations  iodées  ou  valérianiques  (Nardi,  cité 
par  Freudenthal)  (i).  Enfin,  Kogevnikolï  a  obtenu 
des  nécroses  sur  l’animal  après  injections  intra- 
artérielles  de  lugol,  de  phénol  à  i  p.  100  ou  encore 
d’émulsion  de  talç. 

D’embolie  artérielle  médicamenteuse  serait 
plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme 
(Freudenthal).  Malgré  le  nombre  des  observa¬ 
tions  publiées,  elle  reste  un  accident  rare,  puisque 
sur  12  000  injections  intramusculaires  pratiquées 
au  Dispensaire  de  prophylaxie  antivénérienue 
de  Bordeaux,  Petges  et  Joulia  n’en  relèvent  que 
deux  cas. 


Il  s’agit  le  plus  souvent  —  comme  le  fait  remar¬ 
quer  M.  Milian  de  malades  ayant  déjà  reçu  un 
grand  nombre  d’injections  intramusculaires.  Du 
fait  de  ces  injections  répétées  il  se  crée  des  foyers 
de  myosite  et  de  sclérose  péri-artérielle  avec  vas¬ 
cularisation  intense  des  tissus  ;  à  la  longue  if 
arrive  de  plus  en  plus  fréquemment,  au  moment 
de  la  piqûre,  que  l’opérateur  sente  comme  une 
résistance  au-devant  de  l’aiguille  et  «  que  l’aiguille 
donne  un  peu  de  sang  lorsqu’on  fait  l’aspiration 
préalable»  (Pautrier).  Cet  incident  se  produit 
d’autant  plus  facilement  que  la  sclérose  péri- 
artérielle  «  fixe  l’artère  et  l’empêche  de  fuir 

(i)  Ou  peut  rapprocher  de  ces  embolies  médicamenteuses 
in  situ  certaines  embolies  artérielles  à  distance  observées  à 
la  suite  d’injections  de  paraffine  faites  dans  uu  but  esthé¬ 
tique. 


devant  l’aiguille  comme  font  les  artères  normales 
en  tissus  sains»  (Milian). 

Dans  d’autres  cas  l’emplacement  de  la  piqûre 
a  été  mal  choisi  et  le  produit  injecté  dans  la  partie 
externe  de  la  fesse  par  exemple,  là  où  il  y  a  beau¬ 
coup  de  vaisseaux  artériels  émanant  de  la  fessière 
et  se  distribuant  à  la  peau,  comme  l’a  montré 
M.  Milian. 

Dans  d’autres  cas  enfin,  l’opérateur  a  pu  négli¬ 
ger  de  faire  une  aspiration  préalable  à  l’injection 
pour  s’assurer  que  du  sang  ne  reflue  pas  dans  la 
seringue  et  que  par  conséquent  l’aiguille  n’a  pas 
cathétérisé  de  vaisseaux. 

Mais  dans  la  plupart  des  cas  observ'és  l’injec¬ 
tion  a  été  correctement  faite  à  la  partie  supéro- 
externe  de  la  fesse. 

Parfois  le  malade  ressent  une  petite  douleur  au 
moment  même  de  la  piqûre.  Mais  le  symptôme 
capital  est  la  douleur  qui  suit  l’injection.  Dans  les 
cas  les  plus  typiques  celle-ci  éclate  aussitôt  après 
l’injection,  parfois  même  pendant  l’injection. 
Cependant  le  plus  souvent  la  doideur  est  im  peu 
plus  tardive  ;  l’injection  est  déjà  terminée,  le 
malade  a  quitté  son  médecin,  il  s’est  déjà  écoulé 
quelques  minutes,  parfois  même  plus  d’une  heure 
lorsqu’apparaît  la  douleur.  Celle-ci  est  souvent 
impressionnante  par  sa  soudaineté  et  sa  violence, 
pouvant  parfois  entraîner  un  état  syncopal  J 
elle  siège  dans  la  fesse  et  s’irradie  dans  le  membre 
inférieur.  Comparable  à  une  pesanteur,  à  une 
crampe,  ou  à  une  brûlure,  elle  est  en  général 
continue,  causant  de  l’insomnie,  malgré  la  mor¬ 
phine.  Dans  d’autres  cas  elle  est  lancinante  ; 
elle  a  pu  même  prendre  le  caractère  de  douleurs 
fulgurantes  chez  un  tabétique  observé  par  M.  Sé- 
zary,  avec  cette  différence  cependant  que  les 
douleurs  avaient  ici  un  siège  fixe,  débutant  dans 
la  fesse  piquée  et  irradiant  dans  la  cuisse  du  même 
côté. 

Elle  est  réveillée  par  la  pression  dans  la  zone 
de  l’injection,  et  exaspérée  par  la  marche.  Aussi 
le  malade  s’arrête,  puis,  reprenant  sa  marche,  il 
ressent  une  recrudescence  de  la  douleur.  Finale¬ 
ment  il  s’immobilise  tout  à  fait,  et  parfois  se 
couche  sur  le  ventre,  seule  position  dans  laquelle 
il  trouve  quelque  soulagement. 

De  plus  souvent  cependant  la  douleur  n’atteint 
pas  cette  intensité  ;  tout  se  borne  à  une  sensation 
de  pesanteur  que  la  marche  accuse.  Aussi  est-il 
rare  qu'un  médecin  soit  appelé  auprès  du  malade 
peu  après  le  début  de  l'accident.  Dorsque  cette 
éventualité  s'est  produite,  on  a  pu  constater 
localement  de  la  pâleur  des  téguments  et  il 
semble  à  Freudenthal  que  le  début  des  fortes  dou¬ 
leurs  coïncide  avec  cette  ischémie  locale.  Peu 
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après  la  fesse  devient  gonflée  et  rouge  ;  au  bout 
de  quelques  heures,  elle  présente  une  tuméfac¬ 
tion  en  masse  avec  parfois  aspect  phlegmoneux 
et  élévation  de  la  température  locale,  tandis  que 
la  cuisse  du  même  côté  peut  devenir  le  siège  de 
fourmillements  et  d’un  léger  abaissement  de  la 
température  locale  (Louste). 

Dans  la  zone  de  la  piqûre  se  constitue  une 
éruption  qui  dans  quelques  cas  pourrait  appa¬ 
raître  aussitôt  après  l’injection  (cas  de  Nardi, 
cité  par  Freudenthal).  Cette  éruption  se  présente 
sous  quatre  aspects  différents  suivant  la  classifl- 
cation  proposée  par  Barthélemy  au  Congrès  des 
dermatologistes  de  Bruxelles  en  1926. 

I.  Exanthème  embolique  local  de  Freu¬ 
denthal. 

Sur  la  fesse  plus  ou  moins  tuméfiée  apparaissent 
quelques  heures  après  l’injection  des  stries  de 
I  à  3  millimètres  de  large  ;  de  coloration  rouge 
violacé  ou  pourpre,  elles  sont  dans  quelques 
cas  de  teinte  bleu-gris,  avec  une  bordure  rouge 
plus  accusée.  Elles  sont  disposées  en  marbrures 
ou  en  arborescences  en  feuille  de  fougère,  et 
forment  entre  elles  un  réseau  dans  les  mailles 
duquel  se  voient  des  intervalles  de  peau  saine  de 
formes  arrondies,  ou  losangiques  plus  ou  moins 
régulières,  Cet  exanthème  réticulé  est  très  dense 
à  sa  partie  centrale,  où  il  finit  par  former  une 
tache  eccliymotique  de  forme  irrégulière,  frangée 
sur  ses  bords.  Il  recouvre  toute  la  fesse  et  peut 
même  descendre  sur  la  cuisse  en  formant  des 
mailles  de  plus  en  plus  lâches. 

Sur  toute  l’étendue  de  la  peau  on  peut  de  plus 
voir  de  petits  points  hémorragiques,  en  partie 
folliculaires,  de  la  dimension  d’une  tête  d’épingle. 

Enfin  il  existe  parfois  une  réaction  urtica- 
rienne  périphérique  avec  papules  oedémateuses  et 
prurit  (Barthélemy). 

Cette  forme  est  en  général  bénigne  ;  sa  guéri¬ 
son  peut  se  faire  en  trois  à  sept  jours  sans  autres 
incidents. 

II.  Placard  ecchymotique  et  phlycténu- 
laire  (type  Jeanselme).  —  D’exanthème  est  ici 
formé  d’une  zone  centrale  qui,  d’abord  blanc- 
ivoire  avec  reflets  livides,  prend  dans  la  suite  une 
teinte  bleu-livide.  Da  zone  périphérique  présente 
l’aspect  d’un  «  réseau  festonné  et  très  serré 
d’arborisations  bleuâtres  ecchymotiques  »  (Jean¬ 
selme)  ;  ce  réseau  est  d’abord  de  teinte  purpu¬ 
rique,  puis  se  violacé  dans  la  suite.  Da  peau  se 
recouvre  alors  de  soulèvements  phlycténulaires 
«  analogues  à  ceux  causés  par  l’application  de 
teinture  d’iode  »  et  d’où  l’on  peut  retirer  un  peu 
de  liquide  citrin. 

D’affection  dure  une  à  deux  semaines. 
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III.  Dermite  livédoïde  et  gangreneuse 
de  Nicolau._ —  Quelques  heures  après  le  début 
des  douleurs  et  de  l’ischémie  des  téguments,  la 
zone  de  l’injection  se  tuméfie  et  prend  une  colo¬ 
ration  rouge  blafarde.  Puis  elle  se  recouvre  par 
places  de  marbrures  violacées,  lesquelles,  selon 
la  comparaison  de  Nicolau,  prennent  l’aspect 
d’un  livedo,  mais  s’en  différencient  par  la  moindre 
régularité  du  dessin  ainsi  que  par  leur  persistance 
à  la  vitro-pression. 

Dès  le  lendemain,  sur  ce  fond  livédoïde,  appa¬ 
raissent  des  plaques  rouge-rubis,  irrégulières,  à 
contours  nets  mais  irrolongés  par  places  par  des 
franges  plus  estompées.  Autour  des  plaques  on 
peut  voir  un  semis  de  petits  points  purpuriques 
comme  nous  en  avons  déjà  rencontré  dans  les 
formes  précédentes. 

Il  existe  dans  cette  forme  des  troubles  de  la 
sensibilité  ;  simple  hypoesthésie  à  la  périphérie, 
c’est,  dans  la  zone  centrale,  une  anesthésie  d’au¬ 
tant  plus  accusée  que  la  lésion  se  fonce  davan¬ 
tage. 

Ultérieurement  cette  zone  centrale  donne 
naissance  sur  toute  sa  surface  à  une  plaque  noire, 
sèche,  dure,  qui  dessine  à  sa  périphérie  un  sillon 
d’élimination,  puis  se  détache  d’abord  en  bordure, 
et  tombe  en  deux  à  cinq  semaines,  laissant  derrière 
elle  une  vaste  perte  de  substance. 

Parfois  l’escarre  apparaît  en  plusieurs  points^ 
C’est  ainsi  que  Payenneville  et  Castagnol  ont  vu 
de  petits  placards  escarrotiques  se  former  de  place 
en  place  sur  la  fesse,  la  cuisse,  le  scrotum  et  le 
fourreau  de  la  verge.  De  son  côté  Gammel,  dans 
un  cas  d'injection  à  la  partie  inféro-interne  de  la 
fesse,  a  vu  des  ulcérations  nécrotiques  super¬ 
ficielles  apparaître  dans  la  vessie,  le  vagin  et  le 
rectum.  Cette  dernière  observation  rentre  plutôt 
dans  le  cadre  des  nécroses  profondes  qu’il  nous 
reste  à  étudier. 

IV.  Gangrène  profonde  (type  Barthélemy). 
—  D’escarre  ici  atteint  l’hyiioderme.  De  sillon 
d’élimination  est  très  marqué.  D’élimination  est 
très  lente  et  se  fait  en  plus  d’un  mois. 

Da  gangrène  peut  même  gagner  les  muscles 
de  la  fesse,  comme  dans  le  cas  d’Olessof  (cité  par 
Gammel)  survenu  après  une  injection  de  sublimé, 
ou  celui  de  Gougerot  et  J.  Quénu  après  injection 
d’hydroxyde  de  bismuth.  Mais  à  lire  cette  der¬ 
nière  observation  on  a  l’impression  qu’il  s’est  agi 
d’une  forme  mixte,  compliquée  d’un  abcès  bis¬ 
muthique,  car  la  nécrose  est  apparue  un  mois 
après  l’injection  et  sur  la  tranche  d’excision  de 
la  tumeur  on  a  trouvé  des  infiltrats  blancs  à 
reflets  métalliques  de  bismuth. 
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Dans  ces  formes  avec  gangrène  profonde,  l’état 
général  est  naturellement  très  atteint.  Mais 
même  dans  les  formes  plus  bénignes  il  peut  être 
touché. 

Dès  le  début  de  l’accident,  la  fièvre  peut  appa¬ 
raître,  évoluant  entre  38°  et  39°  pendant  quatre 
à  six  jours.  Cet  état  peut  se  compliquer  de  cépha¬ 
lée,  d’agitation,  d'anorexie. 

Freudenthal  insiste  sur  la  possibilité  d’une 
oligurie  avec  albuminurie  légère  et  sédiment  uri¬ 
naire  riche  en  leucocytes  et  en  cellules  épithé¬ 
liales,  mais  sans  cylindres. 

Enfin,  on  a  pu  rencontrer  un  certain  degré 
d’agranuloc5rtose  (Nægeli),  ou  au  contraire  une 
hyperleucocytose  avec  polynucléose  légère  (Gam- 
mel). 

Mais  en  général  ces  troubles  sont  à  peine  mar¬ 
qués  ou  font  défaut  ;  l’éruption  elle-même  peut 
être  minime  et  il  est  vraisemblable  que  beaucoup 
de  cas  légers  ne  sont  pas  reconnus.  Tout  se  borne 
peut-être  à  une  tuméfaction  douloureuse  attribuée 
à  tort  à  une  réaction  de  résorption  du  médica¬ 
ment.  Ces  formes  ébauchées  —  si  elles  existent  — 
ne  pourront  guère  être  que  soupçonnées  et  elles 
ne  seront  rattachées  à  leur  véritable  cause  que 
par  l’examen  histologique. 


En  effet,  dans  ces  accidents  survenus  après 
injections  intramusculaires  de  sels  insolubles  de 
bismuth,  Freudenthal  et  Nicolau  sont  parvenus 
à  mettre  en  évidence  l’existence  de  petits  emboli 
intra-artériels.  Ces  masses  embolisantes  sont 
localisées  aux  artères  de  l’hypoderme  et  surtout 
du  derme  ;  elles  s’arrêtent  immédiatement  au- 
dessous  du  plexus  sous-papillaire,  les  derniers 
ramuscules  de  l’artère  restant  perméables.  Un 
de  leurs  sièges  de  prédilection,  d’après  Freuden¬ 
thal,  est  le  réseau  capillaire  qui  entoure  les  glandes 
sébacées  et  sudoripares.  Ces  masses  résultent  de 
l’intrication  de  plusieurs  petits  cristaux  de  bis¬ 
muth.  Elles  sont  mises  facilement  en  évidence 
par  le  réactif  de  Eéger  ou  la  coloration  de  Unna- 
Pappenheim  et  apparaissent  rondes,  ovales  ou 
boudinées,  pouvant  prendre  à  la  bifurcation  des 
vaisseaux  la  forme  d’une  balle  allongée.  De  contact 
entre  l’embohis  et  le  vaisseau  n'est  jamais  intime, 
d’après  Martins  de  Castro  ;  ils  sont  séparés  Fun 
.de  l’autre  par  un  manchon  de  globules  rouges. 
Ainsi  il  n’existerait  jamais  d'oblitération  com¬ 
plète  de  l'artère. 

Des  artères  embolisées  ne  présentent  aucune 


lésion  d’ordre  inflammatoire.  Tout  se  borne, 
d’après  Nicolau,  à  une  tuméfaction  trouble  de 
l’endothélium,  et  à  une  ondulation  moins  marquée 
de  la  couche  élastique  interne. 

Les  segments  restés  libres  de  l’artère  embolisée 
présentent  un  degré  plus  ou  moins  marqué  de 
contraction.  Enfin  les  capillaires  et  les  veines  du 
«  territoire  vasculaire  »  de  l’artère  embolisée  sont 
dilatés  et  gorgés  de  sang. 

Les  globules  rouges  qui  bourrent  l’artère  embo¬ 
lisée  et  son  territoire  vasculaire  sont  susceptibles, 
d’après  Nicolau,  de  s’hémolyser,  remplissant  la 
lumière  vasculaire  d’un  véritable  infarctus  héino- 
globinique.  Cette  hémoglobine  peut  diffuser  dans 
les  tissus  environnants.  C’est  à  la  présence  de 
cette  hémoglobine  que  Nicolau  attribue  la  colo¬ 
ration  rouge  vineux  des  téguments.  Gammel 
de  son  côté  retrouve  bien  l’existence  de  cette 
hémolyse,  mais  seulement  sur  les  biopsies  préle¬ 
vées  tardivement,  soit  douze  jours  après  le  début 
de  l’affection,  à  une  époque  où  les  granulations 
bismuthiques  sont  à  peu  près  disparues. 

Signalons  encore  une  atteinte  plus  ou  moins 
marquée  des  glandes  sudoripares  et  surtout  des 
glandes  sébacées,  lesquelles  présentent  'une  désor¬ 
ganisation  de  leur  structure  avec  formation 
d’abcès  ;  —  une  minime  infiltration  lymphocy¬ 
taire  du  derme  et  du  tissu  cellulaire  ;  —  enfin, 
au  niveau  de  l’épiderme,  la  disparition  des  fila¬ 
ments  d’union  du  corps  muqueux  de  Malpighi 
et,  au  niveau  de  la  plaque  nécrotique,  une  phlycté- 
nisation  siégeant  juste  au-dessus  de  la  basale. 


La  question  des  embolies  artérielles  médica¬ 
menteuses  soulève  d’intéressants  problèmes 
pathogéniques. 

Admettons  le  médicament  parvenu  dans  un 
vaisseau  à  la  faveur  de  tout  un  concours  de  cir¬ 
constances  (mauvaise  technique,  sclérose  péri- 
artérielle)  dont  nous  avons  déjà  parlé. 

A.  — Envisageons  d’abord  le  cas  où  le  médica¬ 
ment  injecté  se  trouve  être  un  sel  insoluble. 

S’il  est  injecté  dans  une  veine,  l’embolus  est 
transporté  à  distance  et  donne  les  accidents  plus 
ou  moins  graves  de  l’embolie  cardio-pulmonaire. 

Si  l’injection  est  poussée  dans  une  artère  —  et 
c’est  le  cas  qui  nous  intéresse  —  il  se  forme  dans 
une  artère  profonde  un  embolus  véhiculé  jusque 
dans  les  artérioles  de  l’étage  supérieur  du  derme. 

La  douleur  dans  ce  cas  est  immédiate.  L’obs¬ 
truction  de  l'artère  entraîne  ime  stase  sanguine 
dans  les  capillaires  et  les  veines  de  son  territoire 
vasculaire,  car  le  sang  veineux  «  privé  de  la  vis  a 
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i«>'go,5£^ieviendrait  dans  le  territoire  ischémie  » 
(Nicolau).  Cette  stase  s’étend  aux  réseaux  anas¬ 
tomotiques  qui  relient  entre  eux  les  territoires 
vasculaires  :  d’où  la  forme  en  liveâo  annularis 
plus  ou  moins  régulier  de  l’exanthème.  Par  ailleurs 
cette  obstruction  n’est  pas  forcément  complète, 
grâce  à  la  persistance,  dit  Nicolau,  de  la  circula¬ 
tion  collatérale  de  suppléance  1  aussi  la  zone  de 
mortification  est-elle  le  plus  souvent  restreinte 
et  superficielle. 

Une  première  difficulté  se  présente  :  pourquoi 
les  particules  de  bismuth  sont-elles  arrêtées  dans 
les  artérioles?  Nicolau  pense  que  c’est  en  raison 
de  leur  volume.  Or,  d’après  Broch,  les  particules 
les  plus  grosses  de  bismuth  insoluble  représentent 
un  cinquième  du  diamètre  d’une  hématie. 

Dans  le  torrent  circulatoire  ces  particules  bis¬ 
muthiques  se  groupent  en  petites  masses.  Ces 
masses  embolisantes,  nous  l’avons  vu,  n’amènent 
pas  une  oblitération  complète  de  l’artère.  Quelle 
est  donc  la  cause  de  l’arrêt  circulatoire  et  de  la 
stase  dans  les  capillaires  dépendant  de  l’artère 
embolisée? 

Enfin,  dans  les  cas  où  le  médicament  ne  paraît 
pas  avoir  été  injecté  directement  dans  la  lumière 
de  l’artère,  comment  peut-il  se  retrouver  dans  le 
torrent  circulatoire?  Freudenthal  pense  que 
dans  ce  cas  le  médicament  a  été  déposé  au  voisi¬ 
nage  immédiat  de  l’artère,  ou  mieux  dans  la 
paroi  même  de  l’artère  ;  et  il  admet,  avec  réserve 
d’ailleurs,  que  ce  dépôt  intrapariétal  finit  par 
ulcérer  jusqu’à  l’intima  de  l’artère.  Il  est  difficile 
cependant  d’imaginer  un  processus  de  nécrose 
ulcéreuse  se  produisant  en  quelques  minutes. 

B.  —  La  question  se  complique  dans  le  cas 
d’embolies  artérielles  par  médicament  soluble. 

On  peut  admettre  que  le  produit  soluble  se 
précipite  dans  l’économie.  Ainsi  Mouneyrat 
a  retrouvé  à  l’autopsie  de  lapins  de  légers  dépôts 
de  bismuth  après  injections  intramusculaires 
d’un  sel  soluble  de  bismuth.  Mais  on  peut  objecter 
que  dans  cette  expérience  la  dose  de  bismuth 
injectée  était  très  élevée,  puisqu’elle  s’élevait  à 
la  dose  énorme  de  de  bismuth  métal  par 

kilo.  D’ailleurs,  dans  les  embolies  artérielles  expé¬ 
rimentales  par  sels  solubles,  KogevnikofE  ni 
Nicolau  ne  retrouvent  d’embolus  médicamenteux 
par  biopsie.  De  plus  ,  on  ne  peut  incriminer  l’asso¬ 
ciation  d’un  sel  avec  un  excipient  huileux,  puisque 
les  embolies  peuvent  se  voir  avec  des  sels  en  solu¬ 
tion  aqueuse. 

Nicolsk}'  et  Nicolau  invoquent  ici  une  endarté. 
rite  caustique.  Le  médicament  injecté  dans  une 
artère  provoque  une  irritation  intense  de  l’endo¬ 
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thélium  qui  se  nécrose  en  formant  une  thrombose 
des  artérioles.  Cette  irritation  est  d’auffint  plus 
marquée  que  le  médicament  —  comme  le  fait 
remarquer  Nicolau  —  est  injecté  près  du  bout 
périphérique  de  l’artère,  en  un  point  où  la  circu¬ 
lation  est  ralentie  ;  il  n’y  trouve  plus  une  dilution 
suffisante  dans  le  sang.  La  nécrose  de  l’endo¬ 
thélium  peut  être  à  ce  j^oint  massive  et  étendue 
que  les  chances  d’une  circulation  collatérale  sont 
rendues  plus  précaires  et  l’escarre  qui  en  résulte 
est  plus  étendue  et  plus  massive  que  celle  obtenue 
avec  des  sels  insolubles. 

Ces  conclusions  sont  comparables  à  celles  de 
Kogevnikoff,  à  cela  près  que  de  ses  nombreuses 
expériences  tant  srrr  l’artère  fémorale  que  sur 
l’artère  auriculaire  d’animaux  Kogevnikoff  con¬ 
clut  à  une  causticité  plus  grande  des  sels  inso¬ 
lubles  que  des  sels  solubles.  En  particulier  les 
sels  solubles  de  mercure  seraient  d’autant  plus 
irritants  qu’ils  se  dissocieraient  plus  facilement. 

C.  —  Obstruction  avec  les  sels  insolubles,  arté- 
rite  caustique  avec  les  sels  solubles,  telle  est  en 
résumé  la  pathogénie  proposée  par  Nicolsk}", 
Freudenthal  et  Nicolau,  théorie  satisfaisante 
dans  la  majorité  des  cas  et  qui  a  le  mérite  d’appor¬ 
ter  une  explication  simple  et  logique,  à  la  condi¬ 
tion  cependant  de  ne  pas  s’en  tenir  à  une  théorie 
purement  mécanique.  Certes  les  filets  nerveux 
péricapillaires  doivent  ici  jouer  un  rôle.  C’est 
à  cette  condition  que  l’on  peut  comprendre  l’exis¬ 
tence  de  réactions  urticariennes  dans  certains  cas, 
le  réveil  de  douleurs  fulgurantes  de  tabes  dans 
d’autres,  l’existence  d’un  arrêt  circulatoire  local 
où  l’oblitération  incomplète  de  l’ailère  embolisée 
est  complétée  par  un  spasme,  enfin  la  douleur 
même  de  ce  syndrome  dont  le  maximum  coïnci¬ 
derait  à  la  phase  d’ischémie,  c’est-à-dire  de  vaso¬ 
constriction.  Il  devient  alors  logique  de  coirclure 
dans  ce  syndrome  à  un  trouble  vasculo-sympa- 
thique.  • 

Une  dernière  remarque.  Le  médicament  apporté 
par  le  coùrant  sanguin  serait  susceptible,  d’après 
Odermatt  (cité  par  Freudenthal),  de  passer  à 
travers  l’endothélium  vasculaire  et  de  venir  réagir 
sur  les  filets  nerveux  péricapillaires.  Ne  pourrait- 
on  admettre,  dans  certains  cas,  un  ordre  inverse? 
Le  médicament  déposé  au  voisinage  immédiat 
de  l’artère  vient  d’abord  irriter  les  filets  sympa¬ 
thiques  périartériels  :  d’où  la  douleur  ;  puis  il 
parviendrait  à  s’insinuer  jusque  dans  l’artère 
sans  modifier  sensiblement  sa  paroi.  Cette  théorie 
permettrait  d’expliquer  les  cas  d’embolie  arté¬ 
rielle  dans  lesquels  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  eu 
d’effraction  de  l’artère  par  l’aiguille. 
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lyC  diagnostic  de  cette  affection  paraît  facile 
dans  les  cas  tyi^iques.  I^a  succession,  après  une 
injection  intramusculaire,  de  la  douleur,  de  l’is¬ 
chémie,  de  la  tuméfaction,  puis  de  l’exanthème 
est  assez  caractéristique. 

ha  douleur  ne  sera  pas  attribuée  à  la  piqûre 
d’un  nerf,  dans  laquelle  la  douleur  se  jiroduit  au 
moment  même  de  la  piqûre,  précédant  l’injection 
du  médicament. 

Elle  sera  facile  à  distinguer  de  la  douleur  contu- 
sive,  laquelle  apparaît  tardivement  et  est  surtout 
marquée  le  lendemain  de  l’injection. 

ha  douletir  phlegmasique,  tenant  à  ce  que  le 
médicament  a  été  déposé  dans  le 'tissu  cellulaire 
sous-cutané  ou  sur  une  aponévrose,  et  s’accom¬ 
pagnant  d’une  tuméfaction  de  la  fesse,  est  éga¬ 
lement  tardive.  On  peut  se  demander  cependant 
si  certaines  tuméfactions  douloureuses  et  d’aspect 
phlegmoneux  ne  sont  pas  des  formes  frustes  d’em¬ 
bolie  artérielle. 

’h’ hématome  par  déchirure  vasculaire  donne  lieu 
également  à  une  tuméfaction  diffuse  de  la  fesse» 
puis  la  peau  prend  une  teinte  violacée  continue 
qui  peut  s’étendre  suivant  les  lois  de  la  pesan¬ 
teur.  Rapidement  la  tuméfaction  s’atténue  ou  au 
contraire  se  localise  sous  la  forme  et  la  grosseur 
d’un  œuf. 

ha  tuméfaction  de  l’embolie  artérielle  médica¬ 
menteuse  ne  peut  être  confondue  ni  avec  ces 
nodosités  consécutives  aux  injections  médica¬ 
menteuses  et  qui  peuvent  aboutir  soit  à  la  «  fesse 
de  bois  »,  soit  à  l’abcès  ;  ni  avec  la  tuméfaction 
souvent  suivie  d’escarre  résultant  de  l’injection 
sous-cutanée  accidentelle  de  substances  irritantes 
telles  que  cyanure  de  mercure,  606  ou  quinine. 

Quant  à  l’injection  intraveineuse  accidentelle 
d’un  médicament  insoluble,  il  s’agit  d’un  tout 
autre  tableau  :  toux  violente,  immédiate,  parfois 
expectoration  spumeuse  sanguinolente,  excep¬ 
tionnellement  signes  d'embolie  cardio-pulmo¬ 
naire  et  d’intoxication. 


Ces  accidents  d’embolie  artérielle  médicamen¬ 
teuse  sont-ils  évitables? 

Malgré  de  nombreuses  observations  publiées 
où  aucune  faute  de  technique  n’e.shà'relever,  il 
semble  qu’on  puisse  éviter  ces  accidents,  ou  tout 
au  moins  les  rendre  exceptionnels. 

Tout  d’abord  le  produit  à  injecter'ne  doit  pas 
être  trop  abondant,  3  centicubes  au'plus.  h’agent 
actif  doit  être  finement  homogène. 


Si  la  fesse  a  déjà  reçu  des  injections  répétées 
de  produits  divers,  il  faut  éviter  d’injecter  dans 
les  infiltrations  antérieures,  puisque,  à  leur  niveau, 
comme  nous  l’avons  déjà  dit,  la  sclérose  péri- 
artérielle  fixe  l’artère  en  l’empêchant  de  fuir 
devant  l’aiguille,  et  que  la  vascularisation  abon¬ 
dante  augmente  les  risques  d’atteinte  d’une 
artère. 

Il  ne  faut  pas  continuer  l’injection  si  le  malade 
accuse  une  douleur  vive,  anormale,  qu’il  n’accu¬ 
sait  pas  aux  piqûres  précédentes. 

Enfin  il  ne  faut  commettre  aucune  faute  de 
technique  tant  sur  le  choix  de  l’emplacement  de 
l’injection  que  sur  la  manière  de  faire  l’injection. 
Rappelons  succinctement  cette  technique  minu¬ 
tieusement  fixée  par  M.  Milian.  Comme  cet  auteur 
l’a  montré,  il  ne  faut  pas  faire  d’injections  dans  la 
zone  externe  de  la  fesse,  car  cette  région  est  riche 
en  vaisseaux  artériels  émanant  de  la  fessière  et  se 
distribuant  à  la  peau,  ha  zone  la  meilleure  pour 
les  injections  intramusculaires  profondes  reste 
la  région  supéro-externe  de  la  fesse,  en  haut  et  en 
dehors  d’une  ligne  unissant  l’épine  iliaque  postéro- 
inférieure  au  trochanter.  En  cette  zone  l’injection 
sera  faite  en  deux  temps.  D’abord  on  enfonce 
l’aiguille  toute  seule  ;  on  attend  quinze  à  trente 
secondes  pour  s’assurer  que  le  sang  ne  reflue  pas 
au  pavillon  de  l’aiguille  (cette  attente  sera  d’au¬ 
tant  plus  probante  que  le  calibre  de  l’aiguille 
sera  plus  gros).  Déplus,  avant  l’injection  on  fait 
avec  la  seringue  une  aspiration  préalable.  Toutes 
les  précautions  étant  ainsi  prises  pour  s’assurer 
que  la  pointe  de  l’aiguille  n’a  pas  cathétérisé 
un  vaisseau,  on  injecte  ensuite  lentement  le  médi¬ 
cament,  «  en  dormant  sur  la  seringue  »  comme 
disait  Brocq. 

Mais  toutes  ces  précautions  ne  peuvent  jamais 
nous  mettre  à  l’abri  d’une  façon  certaine  de  ces 
accidents,  surtout  de  ceux  qui  surviennent 
lorsque  l’hijection  a  été  faite,  non  dans  la  lumière 
d’une  artère,  mais  seulement  au  voisinage  de 
l’artère,  contre  sa  paroi.  Rappelons-nous  que  ces 
accidents  demeurent  malgré  tout  rares,  qu’ils 
ne  comportent  pas  de  pronostic  grave  même  dans 
les  cas  les  plus  sévères,  et  que  nous  n’avons  pas 
le  droit  de  priver  les  syidiilitiques,  dans  la  crainte 
des  embolies  artérielles  médicamenteuses,  des 
cures  mercurielles  et  bismuthiques  qui  leur  sont 
indispensables. 
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HISTOIRE  INSTRUCTIVE 
D’UN  VITILIGO 


Q.  MlUAN 

Je  voyais  le  5  juillet  1930  une  femme  de  trente- 
six  ans  atteinte  d'un  vitiligo  de  la  face,  du  cou, 
des  mains,  des  avant-bras,  des  pieds  et  de  l’abdo¬ 
men  développé  dix-huit  ans  auparavant  pendant 
une  grossesse.  Elle  s’était  déjà  soignée  auprès 
de  divers  médecins  et  spécialistes,  sans  aucun 
résidtat,  et  ces  lésions  s’étendaient  lentement. 
EUe  présentait  en  outre  un  syndrome  fruste  de 
maladie  de  Basedow  caractérisé  surtout  par  un 
certain  éclat  du  regard,  le  cou  un  peu  gros,  des 
bouffées  de  chaleur,  de  l’instabilité  physique  et 
morale,  de  l’insomnie  et  de  la  rapidité  du  pouls 
qui  battait  100  à  la  minute.  On  ne  trouvait  chez 
cette  femme  aucun  antécédent  syphilitique  ;  le 
système  nerveux  était  normal,  à  part  les  troubles 
basedowiens.  Ees  pupilles  réagissaient  à  la  lu¬ 
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mière,  le  cœur  était  normal  et  l’examen  du  sang 
pratiqué-  à  ce  jour  était  négatif. 

Voilà  donc  une  femme  qui,  à  part  son  vitiligo, 
ne  présentait  aucun  signe  apparent  de  syphilis, 
et  d’ailleurs,  tous  les  médecins  qu’elle  avait 
consultés  l'avaient  dissuadée  dépenser  à  une  sem¬ 
blable  origine. 

Néanmoins,  convaincu  comme  je  le  suis  de 
l'origine  syphilitique  du  vitiligo,  je  voulus  faire 
l’enquête  familiale,  et  tout  d’abord,  je  demandai 
à  la  maman  de  m’amener  sa  fille  âgée  de  dix-huit 
ans  aux  fins  d’examen.  Or,  chez  cette  jeune  fille, 
Armande,  on  trouvait  quelques  stigmates  d’héré- 
do-syphilis.  Ses  incisives  supérieures  étaient 
obliques  en  arrière  et  en  bas,  les  lobules  des 
oreilles  étaient  soudés,  les  réflexes  rotuliens  étaient 
diminués,  les  règles  s'étaient  établies  un  peu  tard, 
à  quatorze  ans,  mais  étaient  régulières.  Signalons 
des  saignements  de  nez  fréquents,  quelquefois  tous 
les  jours.  Un  examen  du  sang  pratiqué  chez  cette 
jeune  enfant  nous  donna  une  réaetion  de  Bordet- 
Wassermann  H’,  réaction  Desmoulières  H* 
moyennement  positive.  C’était  la  preuve  de  l’exis¬ 
tence  de  la  S3rphilis  chez  l’enfant  et  par  suite  chez 
la  femme  atteinte  de  vitiligo. 

Deux  mois  après,  il  me  fut  donné  de  voir  le 
père,  vétérinaire  dans  une  ville  de  province  assez 
éloignée.  Il  nous  apprit  qu’en  1905,  il  avait  eu  une 
lésion  phagédénique  du  gland  qui  avait  été  consi¬ 
dérée  non  pas  comme  syphilitique,  mais  comme 
chancre  mou  et  pour  lequel,  cependant,  il  prit 
sur  conseil  médical  des  pilules  pendant  un  an  et 
fit  quelques  piqûres  d'huile  grise  par  précaution. 
Je  trouvai  le  prépuce  détruit  avec  des  cicatrices 
irrégulières,  deux  ganglions  inguinaux  du  volume 
d’une  noisette,  et  enfin,  on  pouvait  constater  l’ab¬ 
sence  du  testicule  gauche  qui,  nous  raconte  le 
malade,  avait  été  expulsé  des  bourses  par  une  sup¬ 
puration  (fongus  du  testicule). 

Je  lui  fis  un  examen  du  sang,  par  Bordet- 
Wassermann  et  Desmoulières  :  la  réaction  de  Bor- 
det-Wassermann  dormait  H®,  la  réaction  de  Des- 
mordières  était  H“,  donc  faiblement  positive. 

Or,  me  dit  cet  homme,  «j’ai  consulté  depuis  des 
années  les  premiers  dermatologistes  de  France  au 
sujet  du  vitiligo  de  ma  femme,  ils  m’ont  dit  que 
ma  femme  n’avait  pas  de  syphilis  et  que,  d’ail¬ 
leurs,  levitiligon’était  pas  de  nature  syphilitique. 
Je  vois  aujourd’hui  leur  erreur,  puisque  sur  la 
simple  vue  de  cette  éruption  chez  ma  femmè, 
vous  avez  pensé  qu’il  existait  de  Ja  syphilis  dans 
sa  famille,  ce  qui  était  vrai,  et  que  ma  fille  de 
dix-huit  ans  est  également  touchée  par  cette 
maladie  héréditaire.  » 
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Voilà  donc  une  histoire  extrêmement  instruc-  . 
tive  à  plusieurs  points  de  vue  : 

1°  On  trouva  chez  une  femme  un  vitiligo  des 
plus  caractérisé,  et  chez  celle-ci  on  ne  trouve 
aucun  signe  de  syphilis  ni  dans  le  passé  ni  dans 
le  présent.  I,a  réaction  de  Bordet-Wassermann  est 
négative,  de  même  au  Desmoulières,  Il  semblerait 
donc  bien,  si  l’on  est  tenté  à  irier  l’origine  syphili¬ 
tique  du  vitiligo,  que  ce  cas  soit  favorable  à  cette 
négation  et  semblerait  donner  raison  aux  méde¬ 
cins  qui  nient  l’origine  sjqDhilitique  du  vitiligo. 

2°  Ayant  l’occasion  deux  mois  plus  tard  de 
faire  l’enquête  familiale,  je  trouvai  la  fille  de 
dix-huit  ans  de  la  malade  avec  quelques  stigmates 
héréditaires,  mais  surtout  une  réaction  de  Was¬ 
sermann  moyennement  positive.  Enfin,  plus  tard, 
voyant  le  père,  il  nous  avoue  un  chancre  en  1905, 
qui  fut  soigné  pendant  un  an  par  le  mercure, 
quoique  les  médecins  n’aient  pas  été  très  con¬ 
vaincus  de  la  nature  syphilitique  de  ce  chancre, 
mais  on  voit,  outre  le  reliquat,  un  fongus  drr 
testicule  et  l’on  trouve  une  réaction  sanguine 
faiblement  positive  à  la  réaction  de  Desmou¬ 
lières. 

30  Ce  cas  paraissait  très  favorable  pour  nier 
l’origine  syphilitique  du  vitiligo,  car  la  malade 
paraissait  indemne  de  syphilis.  C'est  l’enquête 
familiale  qui  a  prouvé  le  contraire,  et  il  serait  à 
désirer  que  les  médecins,  avant  de  nier  l’origine 
syphilitique  de  ce  syndrome,  fassent  une  analyse 
minutieuse  et  complète  de  tous  les  membres  de 
la  famille,  de  façon  à  pousser  une  enquête  dont  le 
fruit  peut  être,  comme  ici,  d’apporter  la  preuve 
de  la  S5q;)hilis  chez  la  mère  atteinte  de  ce  vitiligo. 

4°  Il  est  certain  que  le'  traitement  antisyirhili- 
tique  institué  chez  cette  femme  enrayera  l’évolu¬ 
tion  de  ce  vitiligo  ;  par  contre,  nous  ne  sommes 
pas  sûrs  de  pouvoir  modifier  l’aspect  objectif  des 
lésions. 


Traitement  de  la  pneumonie  par  inhalation 
de  gaz  carbonique  :  lutte  contre  l’atélectasie. 

Y.  HENDIÎRSON,  H.-W.  Haggard,  l’.-N.  CORVI.I,EX. 
G.-I,.  Birxb.vum  et  S.-M.  RAnoPïï  (A ir/iivi-s  of  in/crnal 
medicine,  janvier  1930)  se  sont,  pour  le  ]n'ésent  travail, 
inspirés  des  faits  suivants  :  facilité  d’apparilion  de  la 
pneumonie  peu  de  temps  après  l;i  naissance,  quand  la 
distension  de:  poumons  n'est  juis  alisolument  complète  ; 
—  production  de  la  pneumonie  po.st-opératoire  à  la  suite 
de  V atélectasie  pulmonaire  (massive,  lobaire  ou  lobu¬ 
laire),  assez  fréquemment  consécutive  aux  opérations 
chirurgicales,  et  élimination  du  risque  de  pneumonie 
en  empêchant  ou  faisant  cesser  cette  atélectasie  (ou  mieux 
cette  apneumatose)  par  l’inhalation  de  gaz  carbonique  ;  • — 
prévention  également  efficace  de  la  pneumonie  post¬ 
asphyxique  par  l’inhalation  de  5  p.  100  de  CO-  mélangés  à 
rox3-géne  (traitement-type  actuel  de  l’asphyxie  par 
l’oxyde  de  carbone)  ;  —  enfin  blocage  des  voies  aériennes 
pulmonaires  (bronches  et  bronchioles)  dans  la  pneumo¬ 
nie  par  des  bouchons  de  sécrétion  épaisse  et  visqueuse, 
qui  constitue  le  facteur  pathogénique  spécifique  de  l’até¬ 
lectasie  et  réalise  les  conditions  d’une  infection  non 
drainée. 

Bes  recherches  effectuées  sur  le  chien  par  V.  HiCXDËR- 
SON  et  ses  collaborateurs  les  amènent  à  déclarer  que 
l’atélectasie  expérimentale  consécutive  au  blocage  d’une 
bronche  cède  rapidement  —  par  redistension  du  poumon 
• —  à  la  respiration  profonde  déterminée  par  inhalation 
de  CO“  à  dilution  convenable.  De  môme,  la  pneumonie 
résultant  de  l’insufflation  d’une  culture  virulente  de 
pneumocoques  est  généralement  jugulée  (avec  redisten¬ 
sion  du  poumon  et  guérison  de  l’animal)  par  inhalation 
de  CO®  en  quantité  suffisante  ijour  provoquer  une  respi¬ 
ration  profonde,  poursuivie  jusqu’à  dégagement  complet 
de  la  zone  pneumonique  à  la  radio. 

Le  succès  de  cette  thérapeutique  chez  les  pneumoniques 
dépend  de  la  précocité  avec  laquelle  l'inhalation  de  CO® 
sera  instituée.  Il  semble  que,  si  elle  est  pratiquée  assez  tôt, 
ses  résultats  dans  la  pneumonie  médicale  puissent  être 
aussi  effica  es  que  ceux  déjà  obtenus  dans  les  pueumonies 
post-opératoire  et  post-asphyxique. 

F.-P.  JlERKr.EX,, 

Contribution  à  la  connaissance  de  l’hyper- 
insulinisme. 

M.  Saevatorë  [Pathologica,  15  août  1930)  a  étudié 
chez  le  chien  les  effets  de  la  ligature  des  canaux  pancréa¬ 
tiques.  Chez  un  premier  animal,  après  une  hypogljmémie 
progressive,  le  taux  glycémique  remonta  à  la  normale 
trois  mois  après  l’intervention,  la  recherche  des  ferments 
pancréatiques  dans  le  sang  et  dans  les  fèces  montra 
qu’en  réalité  il  persistait  un  certain  degré  de  perméabilité 
des  canaux  pancréatiques.  Chez  le  second  chieu  au  con¬ 
traire,  la  même  recherche  montra  une  imperméabilité 
complète  des  canaux  traduite  jjar  une  disparition  des 
diastases  fécales  et  une  augmentation  des  diastases 
sanguines  ;  chez  cet  animal,  la  glycémie,  qui  était  de 
I  p.  I  000  avant  l’intervention,  descenditprogressivement 
jusqu’à  atteindre  0,68  p.  i  ooo  au  bout  de  trois  mois,  taux 
auquel  elle  se  stabilisa  ;  en  même  temps  on  constatait 
une  augmentation  considérable  du  poids  de  l’animal  et  de 
sa  voracité.  Le  chien  fut  sacrifié  sept  mois  après  l’opéra¬ 
tion  ;  on  constata,  outre  un  état  de  nutrition  excellent 
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existait  une  hj^erplasle  conjonctive  notable  avec  infil¬ 
tration  parvicellulaire  surtout  péricanaliculaire,  dispa¬ 
rition  par  places  des  acini  et  hypertrophie  des  îlots  de 
Langerhans.  Une  extraction  des  substances  hypoglycé¬ 
miantes  fut  pratiquée  à  partir  de  30  centimètres  cubes 
de  sang  de  l'animal  ;  l'injection  de  cet  extrait  au  lapin 
détermina  une  hypoglycémie  de  45  p.  100,  alors  que  l’in¬ 
jection  d’un  extrait  de  sang  de  chien  normal  ne  déter¬ 
minait  qu’une  hypoglycémie  de  25  p.  100.  Cette  expé¬ 
rience  semble  prouver  que  la  ligature  des  canaux  pan¬ 
créatiques  détermine  chez  le  chien  une  hypertrophie  des 
îlots  de  Langerhans  et  qu’on  réalise  ainsi  un  tableau 
d'hyperinsulinisme.  JEAN  LEREBOUEEET. 

Contribution  à  la  nosographie  du  pneumo¬ 
thorax  spontané. 

On  sait  qu’à  côté  du  pneumothorax  spontané  classique 
à  début  dramatique  et  à  évolution  grave,  existe  un 
pneumothorax  latent  qui  n’est  bien  connu  que  depuis 
l’usage  de  la  radiologie. 

A.  DE  Martini  {Mùierva,  tnedica,  10  novembre  1930) 
rapporte  6  cas  de  pneumothorax  dans  lesquels  l’évolu¬ 
tion  fut  tout  à  fait  latente,  sans  douleur  ni  dyspnée  dans 
bien  des  cas.  L’étiologie  tuberculeuse  existait  dans 
plusieurs  cas,  mais  non  dans  tous.  D  s’agissait,  dans  la 
plupart  des  cas,  de  pneumothorax  à  faible  épanchement 
gazeux  ;  l’epanchement  liquide  manquait  chez  tous  les 
malades  ;  enfin  la  durée  de  l’affection  fut  toujours  rela¬ 
tivement  très  longue  ;  le  pnexunothorax  persistait  encore 
de  trois  mois  à  quatre  ans  après  son  installation  dans 
les  6  cas  observés.  L’auteur  insiste  sur  la  latence  de 
l’épanchement  gazeux  et  sur  le  caractère  fruste  des 
signes  physiques  ;  le  signe  du  sou  lui-même  ne  put  être 
observé  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Les  signes 
radiologiques  eux-mêmes  étaient  parfois  très  atténués  et 
dans  plusieurs  cas  on  ne  pouvait  pas  voir  le  bord  pul¬ 
monaire  ;  c’est  l’association  d’une  transparence  exagérée, 
d’un  balancement  respiratoire  du  médiastin  et  d’un 
relief  plus  marqué  de  l’arbre  vasculaire  du  côté  opposé 
qui  permettait  alors  le  diagnastic.  Après  avoir  discuté 
l’étiologie  de  ces  pneumothorax  spontanés  et  montré 
que  la  tuberculose  n’est  pas  toujours  en  cause  et  que 
d’autres  facteurs  peuvent  être  pris  en  considération, 
l’auteur  cherche  à  expliquer  leur  longue  durée  ;  un  état 
particulier  de  la  plèvre  ne  peut  être  invoqué,  pm'squ’il 
n’existait  aucun  signe  de  lésion  pleurale  ;  seule  une 
perforation  pulmonaire  valvulaire  à  bords  rigides  et 
irrétractile  peut,  dit-il,  être  en  cause;  l’application  de 
cette  notion  aux  pneumothorax  artificiels  serait  un 
argument  en  faveur  de  la  fréquence  des  perforations  pul¬ 
monaires  bénignes,  fréquence  dont  Bard  s’est  fait  depuis 
longtemps  ^e  champion.  JBnfin  l'influence  favorable  du 
pneumotliorax  spontané  sur  la  lésion  pulmonaire  pré¬ 
existante,  malgré  le  faible  degré  de  la  rétraction  pulmo¬ 
naire,  semble  montrer  que  dans  le  pneumothorax  arti¬ 
ficiel  les  pressions  élevées  sont  plus  dangereuses  qu’utiles 
et  qu’il  suffit  d’obtenir  le  balancement  médiastinal  pour 
mettre  le  poumon  au  repos.  Jean  LErBboueeBT. 

Recherches  expérimentales  sur  la  pathogénie 
de  l’éosinophUie, 

Une  rapide  revue  des  affections  cliniques  les  plus 
communes  et  des  altérations  histologiques  où  s’observe 
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de  l’éosinophjlie  a  permis  à^P.  PESCaToriJ  (i/tsma/o/o- 
gica,  1930,  vol.  XI,  fasc.  6)  de  formulerai 'hypothèse  que 
tous  les  états  pathologiques  dans  lesquels  l’éosinophilie 
apparaît  comme  un  élément  essentiel  sont  caractérisés 
par  un  état  asphy^que  général  ou  local.  Il  a  pu  vérifier 
expérimentalement  cette  hypothèse  en  examinant  la 
formule  leucocytaire  du  sang  de  zones  cutanées  préala¬ 
blement  soumises  à  une  compression  anémiante  ;  il  a 
obtenu  ainsi  une  éosinophilie  de  4  à  9  p.  100  dans  la  demi- 
heure  consécutive  au  rétablissement  de  la  circulation 
locale  normale.  Dans  une  deuxième  série  d’expériences, 
l’asphyxie  générale  de  cobayes  et  de  lapins  par  injections 
de  liquides  dans  la  cavité  trachéale  a  permis  d’obtenir 
une  très  forte  éosinophilie  (12  à  30  p.  loo)  dans  la  pre¬ 
mière  heure  consécutive  à  l’injection  ;  cette  éosinophilie 
était  à  la  fois  sanguine  et  pulmonaire.  Ces  faits,  auxquels 
on  peut  ajouter  encore  les  cas  d’éosinophilie  consécutive 
à  l’intoxication  par  l’oxyde  de  carbone,  semblent  donc 
appuyer  l’hypothèse  de  l’origine  asphyxique  de  l’éôsino- 
philie;  une  telle  origine  serait,  dit  l’auteur,  en  mesure 
d’expliquer  l’asthme  bronchique  et  les  accidents  anaphy¬ 
lactiques  en  général  ;  reosinophille  serait  due  (au  moins 
eu  ce  qui  concerne  l’éosinophilie  par  asphyxie  générale), 
à  une  stimulation  de  l’action  hématopoiétique  médul¬ 
laire  par  l’état  asphyxique. 

JEAN  LBREBOUEEET. 

Myèlose  aleucémlque  éosinophile. 

V.  G.  Barons  {Hœmatologica,  1930,  vol.  XI,  fasci¬ 
cule  6)  rapporte  le  cas  d’un  malade  qui  présentait  d’im¬ 
portantes  adénopathies,  une  grosse  rate,  un  gros  foie; 
l’examen  hémat'ologique  montra  chez  lui  une  anémie  à 
type  secondaire  avec  nombre  normal  ou  subnormal  des 
globules  blancs,  mais  importantes  modifications  de  la 
formule  leucocytaire  ;  éosinophilie  importante,  présence 
de  formes  jeunes  des  globules  rouges  et  blancs  (myélo¬ 
cytes  et  métamyélocytes,  myéloblastes  et  normoblastes)  ; 
l’évolution  fut  progressive  et  assez  lente  ;  le  malade 
présenta  des  douleurs  osseuses  et  thoraco-abdominales, 
des  signes  de  diathèse  hémorragique  et  mourut  dans  la 
cachexie.  L’autopsie  montra  une  infiltration  myéloïde 
des  ganglions,  du  foie  et  de  la  rate.  L’auteur  insiste  sur 
l’importance  de  l’éosinophilie  qui  atteignit  40  p.  100, 
dont  3  à  4  p.  100  de  cellules  jeunes  (myélocytes  et  méta¬ 
myélocytes)  ;  il  pense  qu’il  s’agit  d’une  forme  un  peu 
particulière  de  myélose  aleucémiqué. 

JEAN  LEREBOXIEEE’B. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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CHAIRE  D’ANATOMIE  MÊDICO-CHIRUR- 
GICAEE 


LEÇON  D'OUVERTURE 

le  pr  Raymond  QRËQOIRE 

Avant  de  rendre  hommage  aux  maîtres  qui  ont 
fait  de  moi  un  chirurgien,  permettez  que  je  con¬ 
sacre  mes  premiers  mots  à  la  mémoire  de  ceux  qui 
ont  fait  de  moi  un  homme  ;  à  mon  père  et  à  ma 
mère  qui  nous  ont  tous  élevés  sous  une  seule 
maxime  :  «  Ne  mens  jamais,  ni  aux  autres,  ni  à 
toi-même.  »  Quelle  belle  formule  d’éducation  de 
la  conscience  ! 

Vous  qui  avez  travaillé  et  peiné  pour  que  vos 
enfants  devinssent  dignes  de  vous  et  vers  qui  a 
toujours  été  ma  première  pensée  dans  le  bonheur 
et  dans  la  peine,  quelle  serait  votre  joie  aujour¬ 
d’hui,  si  vous  étiez  ici  ! 

Chers  disparus,  c’est  à  vous  que  je  dédie  ma 
première  leçon  de  professeur. 

Monsieur  le  Doyen,  je  me  sens  rassuré  de  vous 
savoir  à  côté  de  moi  et  de  pouvoir  m’appuyer  sur 
l’autorité  de  l’homme  chargé  de  conduire  les 
destinées  de  cette  grande  Faculté  dont  nos  pré¬ 
décesseurs  ont  fait  briller  l’éclat  à  travers  le 
monde  et  dont  nous  devons,  si  possible,  étendre  le 
renom.  Pour  ceux  qui  ont  vu,  dans  les  trous  de 
Verdun,  la  calme  décision  du  capitaine  Balthazard 
commandant  sa  batterie,  la  destinée  de  notre  Fa¬ 
culté  est  bien  placée,  car  vous  n’êtes  pas  de  ceux 
qui  craignent  les  responsabilités,  et  c’est  avec  une 
fierté  légitime  que  je  vous  vois  m’assister  dans 
cette  première  manifestation  publique  de  ma 
fonction...  et  je  vous  en  dis  toute  ma  gratitude. 

Messieurs  les  Professeurs,  vous  m’avez  admis 
dans  votre  conseil  à  une  unanimité  dont  je  sens 
tout  le  prix,  et  dont  je  tirerais  vanité,  si  j’étais 
orgueilleux.  Mais,  si  j’y  trouve  la  récompense 
d’un  travail  soutenu  et  persévérant,  j’y  vois  auss 
l’effet  d’amitiés  nombreuses  et  fidèles,  et  c’est  ce 
qui  m’inquiète,  car  il  me  faut  maintenant  démon¬ 
trer  que  vous  ne  vous  êtes  pas  trompés. 

Dans  l’ordre  matériel  des  choses  établies,  il  a 
été  décidé  par  avance  de  ce  que  serait  l’autorité 
pour  qu’elle  puisse  être  forte  ;  autrement  chacun 
pourrait  dire  qu’il  possède  les  mérites  qui  per¬ 
mettent  de  dominer.  Des  connaissances,  la  dignité 
morale  n’y  sont  pas  nécessaires.  N’a-t-on  pas  vu, 
dans  tous  les  temps  et  dans  tous  les  paj's,  des 


conducteurs  d’hommes  qu'aucune  étude  spéciale 
n’avait  préparés  à  diriger  les  autres  et  que  leurs 
qualités  morales  ne  recommandaient  pas  spécia¬ 
lement?  Ils  ne  tiraient  leur  puissance  que  de  la 
force  qui  l’avait  établie. 

Dans  l’ordre  des  choses  de  l’esprit  au  contraire, 
la  suprématie  ne  peut  être  établie  par  avance, 
pas  plus  qu’il  n’est  possible  de  l’imposer  par  la 
force.  Elle  appartient  à  celui  qui  a  eu  les  meilleures 
idées,  les  pensées  les  plus  nobles,  les  inspirations 
les  plus  élevées.  Elle  augmente  au  lieu  de  s’user, 
elle  s’affirme  à  mesure  que  le  temps  passe,  alors 
que  l’autre  s’épuise  et  disparaît  avec  les  hommes 
et  les  gouvernements. 

Le  vêtement,  l’hermine,  l’or  du  couvre-chef 
n’établissent  pas  cette  suprématie.  Ils  en  donnent 
l’illusion,  et  c’est  bien  une  des  pires  inquiétudes 
de  ceux  qui  en  sont  ornés  que  de  se  demander  s’ils 
en  sont  vraiment  dignes. 

Dans  notre  profession,  il  faut  plus  que  du  sa¬ 
voir.  Au-dessus  du  matériel  humain,  sur  lequel 
travaille  le  médecin,  il  y  a  l’homme.  Peut-on 
négliger  ses  sentiments,  ses  frayeurs,  ses  pudeurs, 
sa  dignité?  Celui  qui  a  été  chargé  de  la  haute  mis¬ 
sion  de  transmettre  aux  plus  jeunes  le  patrimoine 
légué  par  ses  prédécesseurs  et  de  l’augmenter  si 
possible,  doit  .encore  dégager  et  faire  comprendre 
le  côté  moral  qui  fait  de  notre  profession  un  véri¬ 
table  apostolat.  Le  coeur  doit  se  mettre  au  ser¬ 
vice  de  la  science. 

Messieurs,  en  prenant  possession  de  la  chaire 
d’anatomie  médico-chirurgicale,  je  succède  dans 
cet  enseignement  au  professeur  Cunéo. 

Depuis  le  commencement  de  mes  études,  je 
crois,  je  me  suis  trouvé  dans  son  sillage,  et  j’ai  pu 
apprécier  la  finesse  de  son  esprit  et  l’étendue  de 
sou  savoir.  A  cette  époque,  le  concours  de  l’inter¬ 
nat  ne  se  préparait  pas,  comme  aujourd’hui,  par 
une  sorte  de  bachottage  servile  et  impersonnel.  Il 
y  avait  deux  ou  trois  conférences  publiques,  et 
c’était  tout.  Venait  qui  voulait.  Celle  de  la  Charité 
était  la  plus  réputée,  et  vous  ne  vous  en  étonnerez 
pas  quand  je  vous  aurai  dit  le  nom  àes  confé¬ 
renciers,  qui  ont  depuis  largement  justifié  l’en¬ 
gouement  des  jeunes  externes  d’alors.  Gosset, 
Léon  Bernard,  Cunéo  s’étaient  réunis  pour  traiter 
chaque  semaine,  chacun  à  leur  tour,  une  question 
d’internat  qui  était  un  véritable  cours.  Ils  étaient 
déjà  des  maîtres. 

Dans  le  laboratoire  de  mon  maître  Poirier  qui 
rédigeait  alors  son  Traité  d’anatomie,  je  retrou¬ 
vais  Cunéo.  Il  avait  l’oreille  et  la  confiance  de  notre 
maître,  et  quand  il  me  chargeait  de  dis.réquer 
quelque  muscle  ou  quelque  nerf  qui  devait  servir 
à  la  rédaction  du  traité,  je  me  sentais  plein  de 
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fierté,  et,  avec  mes  quatre  inscriptions,  je  me  don¬ 
nais  l’illusion  de  collaborer  à  ce  grand  ouvrage. 

I/a  puissance  de  travail  de  Cunéo,  dès  cette 
époque,  était  considérable.  Vous  en  pouvez  juger 
facilement,  du  reste.  Parcourez  la  table  des  ma¬ 
tières  du  traité  de  Poirier,  et  vous  y  verrez  le 
nombre  et  l’importance  des  articles  signés  par 
lui  ;  les  nerfs  crâniens,  l’anatomie  des  vaisseaux  et 
des  ganglions  lymphatiques,  et  vous  ne  saurez  pas 
tout  ce  que,  dans  ce  livre,  il  a  écrit  encore  et  qui 
s’est  trouvé  incorporé  dans  la  rédaction  de  Poirier 
lui-même. 

Plus  tard,  j’assistais,  perdu  dans  la  foule  des 
étudiants,  aux  lumineuses  leçons  de  ses  cours 
d’agrégé.  A  l’entendre,  exposée  par  lui,  l’anatomie 
donnait  l’impression  d’une  science  des  plus 
faciles  à  comprendre  et  à  retenir.  Il  parlait  avec 
clarté  et  beaucoup  de  finesse  des  choses  qui  nous 
avaient  paru  fort  ennuyeuses  à  lire.  Son  léger 
accent  toulonnais  donnait  à  son  discours  un 
charme  spécial  et  piquait  les  mots  comme  un 
tintement  de  clochettes. 

En  1924,  Cunéo  prenait  possession  de  la  chaire 
qu’il  vient  de  me  céder.  Ea  désignation  de  cette 
chaire  a  bien  souvent  changé,  et  ces  variations 
peuvent  servir  à  démontrer  que  l’enseignement 
qu’elle  comporte  n’est  pas  stable  et  doit  jalonner 
les  diverses  étapes  des  progrès  de  la  chirurgie. 

Au  XVIII®  siècle,  le  professeur  de  chirurgie  en 
français  faisait  un  enseignement  sur  les  diliga- 
tions  et  pansements.  En  1821,  Sabatier  devint  le 
premier  titulaire  de  la  chaire  dite  de  médecine 
opératoire.  En  1823,  le  nom  change  à  nouveau  et 
devient  :  Chaire  d’opérations  et  appareils,  puis 
Chaire  d’anatomie  topographique  et  de  médecine 
opératoire,  et  elle  a  depuis  changé  encore  d’ap¬ 
pellation. 

Ne  sentez-vous  pas,  comme  moi,  l’air  ancien 
et  vieillot  que  dégagent  aujourd’hui  ces  désigna¬ 
tions  d’autrefois? 

Diligations  et  pansements,  cela  rappelle  le 
temps  des  carrosses,  des  chapeaux  à  trois  cornes 
et  des  souliers  à  boucle  ;  comme  opérations  et 
appareils  rappelle  celui  des  diligences,  des  crino¬ 
lines  et  des  cravates  à  double  tour.  Cela  évoque 
l’époque  où  le  chirurgien  opérait  peu,  non  par 
manque  de  connaissances  et  d’adresse,  mais  parce 
que,  ignorant  les  causes  de  l’infection,  son  bistouri 
était  redoutable.  Alors  un  atelier  de  menuiserie 
était  annexé  au  service  de  chirurgie  et  le  chef  ima¬ 
ginait  et  construisait  lui-même  ses  appareils  de 
réduction  et  de  contention. 

Et  puis,  l’ère  pasteurienne  étant  ouverte,  il 
fallut  adapter  toute  la  chirurgie  aux  possibilités 
que  ces  découvertes  faisaient  envisager.  Beaucoup 
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était  à  faire  dans  la  chirurgie  des  membres  ;  tout 
était  à  faire  dans  la  chirurgie  des  viscères. 

Remplacer  le  nom  de  diligations  et  pansements 
par  celui  de  chaire  d’opérations  et  appareils, 
c’était,  en  somme,  marquer  les  étapes  de  la  chi¬ 
rurgie  et  consacrer  officiellement  ses  progrès. 

Aujourd’hui,  la  technique,  qui  dans  la  jeunesse 
de  nos  maîtres  était  la  principale  préoccupation 
des  chirurgiens,  est  fixée  au  moins  pour  un  temps. 
Ea  médecine  opératoire  avait  vme  utilité  immé¬ 
diate.  Elle  ne  peut  plus  prétendre  aujourd’hui 
qu’au  titre  d’exercice  d’entraînement,  mais  com¬ 
bien  nécessaire,  pour  ceux  qui  se  destinent  à  la 
chirurgie.  On  a  été  jusqu’à  dire  :  «  Voilà  bien  une 
occupation  périmée  ».  Cependant  les  grands  violo¬ 
nistes  n’ont-ils  pas  d’abord  appris  à  tenir  leur 
archet  et  ne  font-ils  pas  encore  des  gammes  la 
veille  d’un  concert?  Pourquoi  les  chirurgiens  d’au¬ 
jourd’hui  ne  prendraient-ils  pas  en  exemple  la 
façon  de  travailler  de  ces  virtuoses? 

Ea  technique  chirurgicale  doit  être  fondée  sur 
l’anatorhie.  Ces  deux  enseignements  sont  insé¬ 
parables.  Mais,  d’un  autre  côté,  la  chirurgie  ne 
peut,  à  l’heure  actuelle,  se  passer  des  connaissances 
biologiques.  Cunéo  a  bien  compris,  dès  qu’il 
prit  possession  de  cette  chaire,  que  l’orientation 
vers  les  sciences  biologiques  rendait  indispensable 
un  enseignement  de  la  chirurgie  expérimentale. 
Une  intervention  doit  être  physiologique  dans  sa 
conception,  anatomique  dans  son  exécution. 

C’est  ainsi  que,  donnant  pour  base  à  l’étude  de 
la  technique  les  comraissances  anatomiques  et 
physiologiques,  il  a  nommé  sa  chaire  :  Anatomie 
médico-chirurgicale  et  chirurgie  expérimentale. 

Ainsi  donc,  depuis  l’étude  des  bandages  et  des 
pansements  jusqu’à  celle  de  la  chirurgie  expéri¬ 
mentale,  c’est  toujours  la  même  idée  qui  préside 
à  cet  enseignement,  mais  il  fallait  l’adapter  peu 
à  peu  aux  progrès  que  les  acquisitions  successives 
ont  fait  faire  à  la  chirurgie. 

«  C’est  imiter  nos  maîtres  que  de  ne  pas  suivre 
leur  exemple  »,  avait  dit  un  jour  Albarran.  Rien 
n’est  plus  exact,  si  l’on  entend  par  là  qu’en  portant 
toujours  plus  loin  "et  plus  haut  le  flambeau 
qu’ils  nous  ont  tranmis,  ils  nous  ont  fait  décou¬ 
vrir  des  horizons  qu’eux-mêmes  n’auront  pas 
connus. 

Mon  ami  Cunéo  me  laisse  en  partant  une  idée 
nouvelle  et  tm  instrument  tout  neuf.  Je  lui  dois 
et  je  me  dois  d’en  tirer  quelque  chose. 

Il  est  impossible  de  progresser  avec  fruit  dans 
cette  science  d’observation  qu’est  la  médecine, 
si  l’on  ne  connaît  pas  tout  d’abord  le  sujet  que  l’on 
observe  ;  autrement  dit,  les  fondations,  pour  être 
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solides,  doiveat  avoir  pour  assises  l’anatomie  du 
corps  humain. 

Mais,  a-t-on  dit  à  cela,  nous  sommes  bien  d’ac¬ 
cord.  L’anatoraîe,  déchue  de  son  ancienne  gran¬ 
deur,  garde  toute  son  importance  pour  ceux  qui 
se  destinent  à  la  pratique  chirurgicale.  Le  méde¬ 
cin  qui  palpe,  percute,  ausculte,  n’en  a  guère 
besoin. 

Je  crois,  messieurs,  qu’il  y  a  là  une  erreur  gros¬ 
sière  et  qui  naît  d’un  malentendu.  E.st-ce  ne  pas 
connaître  Paris  que  de  ne  pas  se  souvenir  du  nom 
de  toutes  les  rues  qui  conduisent  d’un  quartier  à 
un  autre  ?  Certainement  non.  Nous  savons  le 
chemin,  nous  ne  savons  plus  le  nom  du  chemin. 

Est-ce  que  le  praticien  qui  réduit  une  luxation, 
ponctionne  un  thorax,  un  abdomen  ou  un  canal 
rachidien  se  rappelle  le  nom  des  muscles,  des  liga¬ 
ments  qu’il  traverse  et  des  os  qu’il  contourne? 
Peut-être  pas.  Mais  il  sait  son  chemin  parce  qu’il 
a  appris  autrefois  à  le  connaître. 

Mais  il  y  a  plus.  L’anatomie  est  aussi  nécessaire 
aux  médecins  qu’aux  chirurgiens.  Certains  des 
plus  beaux  chapitres  de  l’anatomie  humaine  ont 
été  écrits  par  les  médecins  eux-mêmes  lorsque  les 
anatomistes,  envisageant  les  choses  à  lenr  point 
de  vue  spécial,  ne  leur  donnaient  pas  satisfaction. 
Connaissez-vous  une  plus  belle  description  de  la 
région  de  Rolande  que  celle  qu’a  donnée  Charcot? 
Connaissez-vous  une  anatomie  et  une  embryologie 
du  cerveau  plus  lumineuse  que  celle  qu’a  écrite 
Dejerine? 

Mais,  .me  direz-vous,  ceci  est  une  anatomie 
spéciale  1  Non,  non,  c’est  une  anatomie  adaptée 
à  des  connaissances  spéciales. 

Dans  son  Traité  d’anatomie  médico-chirurgicale, 
Richet  écrivait  en  1860  à  propos  du  duodénum 
auquel  il  consacre  tout' juste  huit  lignes  :  «  Ses 
courbures  et  ses  rapports  ne  nous  offrent  aucun 
intérêt  pratique.  »  Quelques  années  plus  tard, 
ce  sont  deux  médecins,  Letulle  et  Nathan-Larrier, 
qui  nous  apprennent  les  premières  notions  les 
plus  exactes  sur  le  duodénum  et  l’ampoule  de 
Vater.  Chiray,  qui  a  décrit  récemment  d’une 
façon  si  précise  le  siège,  la  forme,  la  mobilité, 
l’évacuation  de  la  vésicule  biliaire,  n’est-il  pas, 
lui  aussi,  un  médecin?  Et  je  pourrais  multiplier 
encore  les  exemples. 

Non,  l’anatomie  n’est  pas  faite  seulement  pour 
les  chirurgiens.  Chaque  fois  que  la  pathologie, 
externe  ou  interne,  s’augmente  d’acquisitions 
nouvelles,  chaque  fois  que  des  moyens  d’explora¬ 
tion  nouveaux  sont  imaginés,  il  est  indispensable 
de  reprendre  l’anatomie  de  l’organe.  Et  si  les 
notions  données  par  les  anatomistes  purs  né 
répondent  pas  aux  besoins  actuels,  ce  sont  les 


chirurgiens  ou  les  médecins  eux-mêmes  qui  font 
cette  anatomie.  Consciemment  ou  mconsciem- 
nient.  cette  science  est  à  la  base  des  connais 
sances  de  tous  ceux  qui  ont  la  noble  ambition  de 
soigner  leurs  semblables.  Prétendre  le  contraire  me 
paraît  aussi  naïf  que  de  dire  à  un  horloger  :  «  Vous 
n’avez  pas  besoin  de  savoir  comment  est  faite  une 
montre  pour  la  réparer.  » 

Dans  une  Faculté  de  médecine,  il  est  indispen¬ 
sable  d’enseigner  convenablement  l’anatomie 
pure. 

Il  est  aussi  nécessaire  d’enseigner  l’anatomie 
de  métier. 

La  première  est  à  la  base.  La  seconde  en  est 
l’application  dans  un  but  déterminé.  La  première 
est  abstraite  ;  elle  est  la  science  pour  elle-même, 
elle  peut  s’élever  jusqu’à  la  génétique  et  la  méta¬ 
physique.  La  seconde  est  concrète,  elle  est  utili¬ 
taire,  elle  ne  ruse  pas  au  delà  des  applications 
pratiques. 

Comme  toutes  les  connaissances  humaines, 
l’anatomie  a  grandement  évolué  au  cours  des 
siècles.  Nous  pourrions  dire  d’elle  ce  que,  dans 
la  préface  de  Cromwell,  Victor  Hugo  disait  de  la 
littérature.  Elle  a  passé  par  trois  périodes  :  la 
première  a  été  lyrique,  la  seconde  épique,  la  troi¬ 
sième  est  devenue  réaliste  ou  utilitaire. 

A  l’origine,  tout  était  rêve,  imagination,  poésie 
même  ;  on  n’avait  pas  alors  des  moyens  précis 
d’étude.  Le  corps  humain,  dont  Dieu  avait  fait 
le  réceptacle  de  l’âme,  restait  sacré.  «  Tu  es  pous¬ 
sière  et  tu  retourneras  en  poussière  jusqu’au  juge¬ 
ment  dernier.  »  Défense  d’approfondir,  et  d’ail¬ 
leurs,  si  près  encore  des  dogmes  et  des  spécula¬ 
tions  religieuses,  le  savant  d’alors  s’inquiète  peu 
de  savoir  exactement  comment  est  fait  le  cen^eau, 
le  cœur  ou  l’estomac.  Il  lui  suffit  d’imaginer  que 
là  siège  l’âme,  que  de  là  viennent  la  chaleur  ou 
les  humeurs  peccantes.  Il  ne  cherche  pas  à  savoir 
commerit  fonctionnent  les  muscles,  comment 
l’homme  s’assoit.  Il  est  encore  si  près  du  Créa¬ 
teur  que  toutes  ses  idées  se  reportent  vers  lui. 
L’homme  a  un  siège,  pense-t-il,  «  ut  bene  sedatus 
in  divinitatem  meditet  »,  afin  que,  bien  assis,  il 
puisse  méditer  sur  la  divinité.  C’e.st  tout  ce  qu’il 
lui  importe  de  savoir. 

La  science  est  un  rêve,  une  poésie  :  elle  est 
lyrique. 

La  seconde  période  est  celle  des  grandes  décou¬ 
vertes.  Maintenant  on  n’imagine  plus,  on  veut 
voir  et  vérifier.  Après  avoir  déduit  l’anatomie 
de  l’homme  par  comparaison  avec  celle  des  ani¬ 
maux,  on  peut  enfin  étudier  le- cadavre,  humain. 
Mais  ce  n’est  pas  sans  difficultés,  ni  sans  risque  I 
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Le  corps  de  l’homme  devient  une  Allée  des  Rois  où, 
tous  les  jours,  on  découvre  quelque  richesse  nou¬ 
velle.  C’est  l’époque  des  Sylvius,  des  Vésale,  des 
Fallope,  des  Eustaclii,  des  Arantius.  On  voit 
grand,  on  veut  savoir.  Les  étudiants  organisent 
des  expéditions  à  main  armée  dans  les  cimetières- 
pour  fouiller  les  tombes  et  trouver  matière  à  dissé¬ 
quer.  On  se  bat,  on  se  fait  tuer  ou  pendre  pour 
un  cadavre.  C’est  la  période  épique. 

Notre  époque  est  devenue  positive  ou,  si  l’on 
préfère,  utilitaire.  Toutes  les  découvertes,  toutes 
les  recherches  de  plus  en  plus  précises  et  nom¬ 
breuses  faites  par  nos  devanciers  vont  trouver 
peu  à  peu  leur  application. 

La  médecine,  la  première,  va  sé  dégager  lente¬ 
ment  de  la  gangue  des  hypothèses  saugrenues, 
des  affirmations  sans  base  et  des  fatras  des  pures 
fantaisies  imaginées  qui  la  caractérisent  au 
XVI®  siècle. 

Bien  plus  tard,  mais  tout  d’un  coup,  la  chi¬ 
rurgie,  longtemps  bridée  dans  son  essor  par  les 
impossibilités  matérielles  que  lui  opposaient  la 
douleur  et  l’infection,  la  chirurgie  connaît  un 
pouvoir  jusqu’alors  ignoré. 

On  sait  éviter  la  souffrance  chez  l’opéré,  on  ne 
redoute  plus  les  suites  des  opérations.  Les  gestes 
des  chirurgiens  ne  seront  plus  des  tours  de  force 
et  de  vitesse.  Dès  lors,  en  peut  prendre  son  temps 
et  faire  mieux.  Mais  pour  faire  mieux,  il  faut  sa¬ 
voir  davantage.  Les  études  anatomiques  de- 
viernent  la  pniricre  précccrpaticn  des  futurs 
médecins  et  chirurgiens. 

On  va  leur  apprendre  d’abord,  un  à  un,  com-. 
ment  sont  faits  les  organes.  C’est  l’anatomie 
descriptive. 

On  leur  apprendra  plus  tard  comment  les  or¬ 
ganes  s’agencent  entre  eux.  C’est  l’anatomie  topo¬ 
graphique. 

On  leur  apprendra  enfin  à  appliquer  les  con¬ 
naissances  au  lit  du  malade  et  à  la  salle  d’opéra¬ 
tion.  C’est  l’anatomie  du  vivant,  médico-chirur¬ 
gicale.  C’est  l’anatomie  de  métier. 

«  L’étude  de  l’anatomie  descriptive  est  à  la  base 
de  cet  enseignement.  Il  faut  qu’une  lente  dissec¬ 
tion  du  cadavre  familiarise  avec  la  forme,  la  di¬ 
mension,  le  poids,  la  coloration,  la  consistance  de 
chaque  organe.  C’est  une  analyse. 

«  Cette  analyse  patiente  et  détaillée  demande 
son  complément  naturel  qui  est  l’étude  de  l’ana¬ 
tomie  topographique.  C’est  alors  la  vue  d’en¬ 
semble  où  tous  les  organes  doivent  être  envisagés 
dans  leur  place  et  leurs  connexions  réciproques.  - 
C’est  une  synthèse. 

«  L'anatomie  descriptive  et  l’anatomie  topo- 
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graphique  Sont  apprises  sur  le  cadavre  fixé  et 
immobilisé  par  la  mort. 

«  C’est  un  travail  indispensable  de  la  scolarité. 
Comme  tonte  étude  scolaire,  il  prépare  les  fonda¬ 
tions  sur  lesquelles  s’édifieront  plus  tard  les  idées 
générales. 

«  Mais  le  cadavre  est  à  l’homme  vivant  ce 
que  l’image  est  à  la  réalité.  Il  ne  montre  qu’une 
forme,  qu’une  situation,  qu’une  attitude.  Il  lui 
manque  la  vie  qui,  à  tout  instant,  déforme  et 
transforme. 

«  Celui  qui  scrute  l’intimité  du  corps  vivant 
doit  compléter  ce  que  lui  a  appris  le  cadavre  par 
ce  que,  à  tout  instant,  la  vie  lui  fait  connaître. 

«  L’anatomie  du  vivant  n’est  ni  une  analyse, 
ni  une  S5mthèse  ;  c’est  l’adaptation  des  connais¬ 
sances  anatomiques  à  un  but  déterminé.  » 

Messieurs,  cette  progression  dans  les  études 
anatomiques,  je  ne  l’ai  comprise  que  peu  à  peu,  à 
mesure  que  j’avançais  en  âge  et  que  je  réfiéchis- 
sais  à  ces  questions.  Certains  à  qui  leurs  occupa¬ 
tions  ne  laissent  pas  le  temps  ou  l’occasion  d’y 
songer  ont  peut-être  pensé  qu’en  raison  de  l’éten¬ 
due  toujours  plus  grande  des  connaissances  exi¬ 
gées  de  l’étudiant,  il  faudrait  simplifier,  et  ne 
seraient  pas  loin  de  proposer  d’enseigner  tout  de 
suite  aux  débutants  l’anatomie  médico-chirurgi¬ 
cale.  Je  crois  que  ce  serait  une  erreur.  Cette  ma¬ 
nière  d’apprendre  me  paraîtrait  tout  à  fait  com¬ 
parable  à  la  façon  de  lire  de  celui  qui  se  précipite 
de  suite  au  dernier  chapitre  pour  connaître  la 
conclusion,  sans  se  soucier  des  péripéties  qui  y 
conduisent.  Ce  serait,  en  un  mot,  commencer  par 
la  fin. 

C’est  en  écoutant  les  maîtres  qui  m’ont  instruit 
que  j  ’ai  compris  tout  cela. 

Je  n’ai  jamais  été  l’élève  de  Farabeuf,  si  l’on 
veut  entendre  par  là  que  je  n’ai  jamais  été  admis 
dans  son  laboratoire. 

Cet  homme  pourtant  si  bon,  si  attaché  aux 
jeunes  étudiants,  je  n’ai  jamais  osé  l’aborder. 
Il  me  paraissait  si  haut  placé,  si  loin  de  moi  qui 
ne  le  voyais  que  du  haut  de  ces  gradins  !  Sans 
aucune  recommandation,  je  n’imaginais  pas  com¬ 
ment  je  pourrais  me  présenter  à  ce  grand  profes¬ 
seur  entouré  d’hommages  et  de  respect. 

Mais  j’ai  suivi  ses  cours,  tant  que  sa  santé  lui 
permit  d’enseigner.  C’est  plus  tard,  en  me  remé¬ 
morant  cet  enseignement  admirable  et  les  longues 
parenthèses  qui  coupaient  son  cours  et  laissaient 
se  reposer  l'attention  fatiguée  de  son  auditoire, 
que  j’ai  compris  l’importance  éducatrice  des 
études  anatomiques. 
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De  fait,  avant  de  savoir,  il  faut  savoir  ap¬ 
prendre.  Il  semble  bien  que,  dans  ces  dernières 
années,  on  ait  augmenté  les  programmes  en  ou¬ 
bliant  de  dire  comment  il  faut  faire  pour  les  ab¬ 
sorber.  C’est  le  devoir  de  ceux  qui  sont  chargés 
d’enseigner,  d’apprendre  aussi  à  travailler.  L’étu¬ 
diant,  qui  n’est  pas  doué  naturellement  de  l’es¬ 
prit  de  méthode,  s’aperçoit  souvent  trop  tard  du 
défaut  de  son  mode  de  travail.  Le  cerveau  de  ces 
jeunes  gens  peut  être  comparé  à  quelque  maga¬ 
sin  où  l’on  accumule  sans  ordre  des  produits  de 
toute  sorte  et  dans  lequel,  à  un  moment  donné, 
il  devient  impossible  de  rien  retrouver.  L’effort  a 
été  stérile. 

Farabeuf  montrait  et  imposait  à  ses  élèves 
cette  discipline  nécessaire. 

Il  est  bon  que  l’enseignement  de  l’anatomie 
descriptive  se  trouve  tout  naturellement  placé 
au  début  des  études  de  médecine,  car  elle  oblige 
l’esprit  à  la  concision,  à  la  précision  et  à  la 
méthode,  ces  trois  qualités  indispensables  à  qui 
s’engage  dans  l’étude  d’une  science  si  imprécise 
encore  par  certains  côtés. 

L’étude  de  l’anatomie  habitue  à  une  précision 
rigoureuse  et  interdit  de  se  contenter  de  l’à-peu- 
près,  cet  oreiller  douillet  où  s’endorment  aisé¬ 
ment  les  esprits  peu  exigeants.  Comment  faire 
de  l’à-peu-près,  quand  il  faut  décrire  et  retenir 
les  insertions  d’un  muscle  ou  d’un  ligament? 
Que  ferait-on  de  l’à-peu-près  dans  l’exposé  des 
rapports  d’un  nerf  ou  d’une  artère? 

L’étude  de  l’anatomie  oblige  aussi  à  une  mé¬ 
thode  rigoureuse  dans  la  description.  Il  faut 
étudier  un  organe  suivant  ses  faces,  ses  bords  et 
ses  extrémités.  Je  suis  bien  d’avis  que  cette  obli¬ 
gation  n’est  pas  faite  pour  rendre  attrayante  la 
lecture  d’un  ouvrage  aussi  compartimenté.  Sans 
cette  discipline  et  cette  méthode  tout  de^  iendrait 
flou  et  imprécis. 

L’élude  de  l’anatomie  apprend  enfin,  dès  le 
début,  à  voir  et  à  retenir  ce  qu’on  a  vu.  C’est  bien 
l’un  des  entraînements  les  plus  indispensables 
pour  progresser  dans  cette  profession  où  rien  ou 
presque  rien  ne  reste  dans  le  cerveau  qui  n’a  pas 
tout  d’abord  passé  par  les  sens.  «  Avez-vous  vu 
ou  senti?  »  disent  ceux  qui  vous  apprennent 
votre  métier  de  médecin.  Jamais  ils  ne  vous 
disent  :  «  Avez-vous  imaginé  ou  deviné  !  » 

Dans  une  science  où,  encore  aujourd’hui, 
on  pourrait  si  facilement  se  laisser  aller  à  des 
interprétations  fumeuses  et  imprécises,  comme  au 
temps  de  Molière,  il  est  bon  que  les  études  com¬ 
mencent  par  un  enseignement  que  caractérisent 
trois  qualités  maîtresses  :  la  concision,  la  préci¬ 
sion,  la  méthode. 
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Pour  bien  des  raisons  et  pour  celle-ci  en  plus,  c’est 
une  erreur  de  principe  d’avoir  à  ce  point  rac¬ 
courci  ces  études  que  le  jeune  étudiant  n’a  plus  le 
temps  de  s’imprégner  de  cette  discipline  de  l’esprit. 

Farabeuf,  fin  psychologue,  merveilleux  éduca¬ 
teur,  avait  parfaitement  compris  l’importance  de 
ces  débuts.  L’enseignement  progressif  de  l’ana¬ 
tomie  tel  qu’il  l’a  établi  est  un  modèle  de  propé- 
deutique. 

Quand  Farabeuf  eut  résilié  son  mandat  de  pro¬ 
fesseur,  j’étaisprosecteur.  C’est  à  cette  époque  que 
j’eus  l’occasion  de  l’approcher  et  de  me  pénétrer 


I,e  Professeur  Faraireuf. 


de  la  rigueur  et  de  la  précision  de  sa  façon  de  tra¬ 
vailler.  J’avais  écrit  un  mémoire  qui  me  paraissait 
susceptible  de  l’intéresser.  J’allai  lui  demander 
de  m’en  faire  la  critique.  Pendant  de  longues 
heures,  je  re.stai  avec  lui.  11  me  fit  tout  refaire. 
Il  paraissait  enchanté  qu’on  Aunt  travailler  près 
de  lui  ;  cela  lui  redonnait  de  la  gaieté  et  de  l’en- 
traùi.  «  Puisque  vous  semblez  décidé  à  venir  avec 
votre  manuscrit  recopié,  m’écrivait-il  de  la  cam¬ 
pagne,  rien  n’est  plus  facile  que  de  coucher  ici 
un  homme  avec  sa  femme  et  deux  enfants,  a  fortiori 
un  polygame,  je  veux  dire  un  célibataire.  » 
Pendant  ce  temps,  il  avait  refait  hii-mème 
toutes  mes  figures  avec  cette  précision  et  cette 
clarté  qui  faisaient  l’admiration  de  tous.  Quand, 
enfin,  je  lui  proposai  de  signer  ce  travail  qui,  à 
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force  de  retoiielies,  était,  je  crois  bien,  plus  de  lui 
que  de  moi  :  «  Si  je  signe,  Farabeuf  écrasera  Gré¬ 
goire.  Et  puis  un  dessinateur  n’a  jamais  signé 
un  mémoire  !  »  Ce  jour-là,  j’ai  regretté  davantage 
de  ne  l’avoir  pas  approché  plus  tôt. 

Mais,  si,  au  début  de  mes  études,  entrer  chez 
Farabeuf  m’avait  paru  une  folle  prétention,  je 
pensais  que  je  pouvais  me  risquer  à  demander  à 
Poirier,  alors  chef  des  travaux  pratiques,  de  tra¬ 
vailler  dans  son  laboratoire.  Il  me  paraissait  beau¬ 
coup  plus  abordable.  Je  le  voyais  tous  les  jours 
dans  les  pavillons  de  dissection  où  il  coirtrôlait 


I,u  l'rofosseur  Poirier. 


nos  entrées  et  aussi  celles  des  prosecteurs.  Dans 
le  brouhaha  des  couloirs,  il  était  aimable,  souriant 
et  parlait  souvent  aux  étudiants.  Très  jeune  et 
très  allant,  il  venait  volontiers  le  dimanche  don¬ 
ner  le  départ  des  courses  de  vélo  que  nous  organi¬ 
sions.  Il  arrivait  en  culotte  courte,  petit  veston 
et  casquette,  et  quand  les  concurrents  étaient 
partis,  il  entrait  avec  tout  le  monde  dans  la  guin¬ 
guette  voisine  et  ses  bons  mots  nous  réjouissaient. 

Au  moins,  celui-là,  même  pour  un  timide  comme 
j’étais  alors,  on  pouvait  l’approcher. 

Derrière  la  porte  de  son  cabinet  où  j’entendais 
les  éclats  de  sa  voix,  je  préparai  ma  phrase  d’en¬ 
trée.  Je  frappe.  Rien.  Je  frappe  plus  fort.  Poirier 
furieux  ouvre  :  «  Qu’est-ce  que  vous  voulez?  » 
Je  bafouillai  quelques  mots. 


T 4  Mars  igsT. 

«  Revenez  dans  huit  jours  »,  et  la  porte  me 
claqua  au  nez.  Je  restais  sur  le  paillasson,  pe¬ 
naud,  mon  chapeau  à  la  main,  songeant  que  je 
n’avais  pas  dû  tomber  au  bon  moment. 

Mais  je  voulais  disséquer  et  les  pavillons  étaient 
fermés.  Je  revins  huit  jours  après.  Poirier  était 
calmé.  «  Conduisez  le  monsieur  au  petit  labora¬ 
toire  »,  dit-il  à  son  garçon.  Je  distinguai  un 
cadavre  sur  une  table,  dans  une  pièce  si  humide  et 
si  noire  qu’on  en  a  fait  depuis  un  clapier  à  lapins. 
C’est  là  que  je  me  pris  de  passion  pour  l’anatomie. 

C’était  un  travailleur  acharné  que  ce  maître 
chez  qui  je  venais  d’entrer,  et  ceux  qui  avaient 
l’honneur  de  collaborer  avec  lui  le  savaient  bien, 
car  il  ne  leur  laissait  pas  une  minute.  Puis,  tout 
d’un  coup,  on  lâchait  livres  et  scalpels  et  l’on 
allait  avec  lui  dans  un  café  voisin  de  l’Ecole, 
juste  le  temps  de  se  rafraîchir.  Un  soir,  après 
avoir  travaillé  toute  l’après-midi,  il  nous  emmena 
dîner  aux  Ambassadeurs  et  nous  nous  réjouissions 
de  la  bonne  soirée  en  perspective.  Sitôt  le  dîner 
fini,  nous  rentrions  au  laboratoire  jusqu’à  une 
heure  avancée.  Et  dans  le  public,  on  disait  :  «  Poi¬ 
rier  est  toujours  en  fête,  il  ne  travaille  pas. 
D’après-midi  on  le  voit  au  Balzac  et  le  soir  aux 
Ambassadeurs.  »I1  le  savaitet  il  en  était  ravi,  car 
cet  homme  étrange  ne  se  vantait  jamais  que  de  ses 
défauts. 

Ses  cours  attiraient  les  étudiants  de  tous  les 
âges  et  peut-être  même  de  toutes  les  Facultés,  car 
il  n’y  avait  pas  que  des  carabins  dans  l’amphi¬ 
théâtre  ces  jours-là.  On  venait  l’écouter  pour  ce 
qu’il  disait  et  aussi  pour  la  façon  dont  il  le  disait. 
Il  avait  une  voix  chaude  et  presque  pathétique 
dans  les  sons  graves.  Il  savait  d’ailleurs  merveil¬ 
leusement  en  jouir  et  n’ignorait  pas  l’emprise  de 
son  éloquence  sur  les  étudiants.  Dans  l’hémicycle, 
on  le  sentait  à  l’aise.  Il  connaissait  son  public  et 
ne  détestait  pas,  les  jours  d’agitation,  de  provo¬ 
quer  les  manifestations  les  plus  bruyantes  dont  il 
était  sûr  d’avoir  raison  quand  il  voulait  par 
quelque  mot  heureux  ou  quelques  phrases  émou¬ 
vantes. 

Ses  conférences  de  chef  des  travaux  pratiques, 
comme  le  cours  de  Farabeuf  avec  lequel  elles 
alternaient,  amenaient  chaque  jour  une  grande 
effervescence  dans  les  couloirs  de  la  Faculté.  Il 
y  avait  entre  ces  deux  grands  enseigneurs  une 
sorte  de  concurrence  et  de  rivalité. 

Ils  étaient  cependant  bien  différents  l’un  de 
l’autre.  Poirier  portait  beau.  Sa  barbe  noire  tran¬ 
chait  d’une  façon  surprenante  avec  l’argent  de  ses 
cheveux.  Ses  yeux  avaient  un  éclat  pénétrant 
dont  beaucoup  supportaient  avec  .peine  la  fascina¬ 
tion.  Toujours  impeccable  dans  sa  tenue,  il  avait 
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une  élégance  certaine  et  même  quelque  peu  aven¬ 
turée. 

Karabeuf  le  lui  pardonnait  mal.  I/air  souffre¬ 
teux,  les  cheveux  généralement  en  désordre,  i^ 
avançait  dans  l’amphithéâtre  courbé  en  deux, 
enveloppé  de  châles  et  de  cache-nez.  De  grosses 
lunettes  bleues  auxquelles  il  ajoutait  un  lorgnon- 
cachaient  son  regard. 

Poirier  avait  le  verbe  haut,  la  voix  claironnante. 
Les  irhrases  se  déroulaient  en  périodes  cadencées 
et  son  geste  large  ajoutait  à  l’impression  du  dis¬ 
cours. 

l'arabeuf,  lui  aussi,  parlait  facilement  et  avec 
beaucoup  d’esprit,  mais  sa  voix  était  grêle,  che¬ 
vrotante,  un  peu  cassée. 

.Son  discours  était  fait  de  phrases  hachées,  un 
mot,  une  image,  mais  combien  expressive,  rem 
jrlaçait  la  période. 

On  a  dit  de  l’un  et  de  l’autre  que  le  .souci  du 
détail  avait  fini  par  lasser  et  même  provoquer  le 
recul  que  nous  voyou, s  aujourd’hui.  Même  en  ad¬ 
mettant  que  cela  soit  vrai,  des  deux  méthodes 
je  ne  sais  laquelle  est  le  plus  préjudiciable  à  l’ins¬ 
truction  des  jeunes,  de  celle  qui  apprend  trop  ou 
de  celle  qui  n’apprend  plus  rien.  Car,  de  l’avis 
unanime,  il  est  matériellement  impossible  en  six 
mois  de  travail  de  voir  toute  l’anatomie,  à  plus 
forte  raison  d’y  rien  comprendre. 

Mais,  a-t-on  dit,  la  science  médicale  touche  à 
toutes  les  sciences,  il  faut  donc  que  le  futur  méde¬ 
cin  les  connaisse  toutes.  Cependant  un  homme 
n’a  qu’une  tête,  et  comme  elle  ne  peut  tout  conte¬ 
nir,  on  va  réduire  tout  l’enseiguement  aux  simples 
notions  ;  autrement  dit,  on  n’apprendra  plus  rien 
parfaitement. 

Parce  qu’une  industrie  emploie  du  fer,  du  bois, 
de  l’essence,  de  l’huile  et  de  l’électricité,  a-t-on 
jamais  songé  à  demander  à  ceux  qui  sont  chargés 
de  la  mise  au  point  de  connaître  la  minéralogie, 
la  botanique,  la  chimie  et  la  physique?  Il  suffit 
qu’ils  connaissent  la  partie  essentielle.  Le  reste 
est  affaire  de  spécialiste. 

Parce  que  la  médecine  utilise  la  chimie,  la 
physique,  la  physiologie,  la  parasitologie,  la  bac¬ 
tériologie,  la  botanique,  etc.,  on  voudrait  que 
l’étudiant  connût  tout  cela  et  peut-être  même 
aussi  l’essentiel. 

Les  industriels  et  les  commerçants  auraient- 
ils  l’esprit  plus  subtil  que  les  intellectuels? 

Ceux  qui  n’ont  vu  Poirier  que  de  l’extérieur, 
n’ont  jamais  connu  Poirier.  Par  je  ne  sais  quelle 
pudeur  difficile  à  comprendre,  il  prenait  plaisir 
à  cacher  ou  à  dissimuler  sous  des  dehors  de  scep¬ 
tique.  ses  sentiments  intimes.  Il  était  de  ces 


hommes  dont  la  vie  intérieure  est,  comme  dit 
Lacordaire,  une  flamme  ardente  qui  brûle  au 
fond  d’une  cave. 

Pourtant,  même  chez  les  ])lus  hermétiques,  il  y 
a  toujours  quelque  fissure  par  où  cette  flamme 
apparaît  au  dehors.  Quand  on  ne  les  voit  que  de 
loin,  sur  la  scène  habituelle  où  ils  viennent  jouer 
leur  rôle  d'humain,  on  ne  connaît  d’eux  que  le 
personnage  paré  et  maquillé.  On  ne  voit  pas 
l’homme.  Tout  fard  enlevé  et  le  travesti  à  terre, 
il  apparaît  tel  (pi'il  est,  avec  ses  faiblesses,  ses 
émotions,  .ses  délicatesses  de  sentiment. 

Contrairement  à  la  jrlupart,  j’ai  pu  connaître 
ce  Poirier-là,  si  différent  de  celui  qu’il  voulait 
paraître.  J’ai  pu  apprécier  sa  bonté  touchante, 
sa  générosité  parfois  aveugle,  et  sentir  pour  moi- 
même  le  chaud  réconfort  de  sa  sollicitude  affec¬ 
tueuse. 

Avec  Farabeuf  et  Poirier,  j’avais  appris  l’ana¬ 
tomie  appliquée  à  la  médecine  et  à  la  chirurgie. 
Plus  tard,  mes  occupations  à  l’École  pratique  me 
permirent  d’entrevoir  auprès  du  professeur  Nico¬ 
las  les  jouissances  de  la  science  pure,  de  la  science 
pour  elle-même,  sans  applications  utilitaires.  C’est 
lui  qui  m’a  initié  aux  secrets  de  l’embryologie  et 
de  l’anatomie  comparée  et  m’a  fait  connaître 
l’émotîon  de  voir  et  de  suivre  les  premiers  phéno¬ 
mènes  de  la  vie. 

De  la  retraite  volontaire  où  il  vit  aujourd’hui, 
j’ai  souvent  éprouvé  l’effet  lointain  de  son  affec¬ 
tion.  Avec  François  Villon,  je  répète  en  pensant  à 
lui  : 

Bienfait  ne  se  doit  oublier, 

et  je  lui  garde  une  respectueuse  reconnaissance. 

C’est  chez  lui  que  j’ai  connu  mon  ami  Rouvière, 
le  plus  populaire  des  professeurs  de  cette  Faculté 
comme  disait  Lenormand,  en  tout  cas  l’ami  le  plus 
dévoué  et  le  plus  serviable,  à^.  l’hosjDitalité  de  qui 
je  dois  d’avoir  conservé  jusqir’à  maintenant  un 
laboratoire,  c’est-à-dire  un  moyen  de  travail. 

Enseigner  la  technique  opératoire  sans  fonder 
cette  étude  sur  la  connaissance  du  corps  humain 
serait  une  gageure,  et  laisser  croire  que  l’on  peut 
opérer  sans  savoir  par  avance  exactement  où 
l’on  se  trouve  et  où  l’on  va  serait  une  mauvaise 
action. 

J’entends  bien  que  personne  ne  le  conteste,  et. 
si  l’on  pouvait  trouver  un  opérateur  assez  peu 
scrupuleux  pour  s’en  passer,  il  ne  mériterait  pas 
le  nom  de  chirurgien,  car  il  serait  sans  con¬ 
science.  .  ..  ...:J 

On  a  souvent  répété  que  le  dessin  est  la  probité- 
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de  l’art.  Nous  devons  affirmer  bien  haut  :  «  I/’ ana¬ 
tomie  est  la  probité  de  la  chirurgie.  »  Je  garde 
dans  mon  cœur  une  vénération  profonde  pour  tous 
ceux  de  mes  maître.s  qui  m'ont  fait  comprendre  et 
aimer  l’anatomie.  Ils  ont  fait  de  moi  un  opérateur. 

Avec  de  l’adresse  manuelle  et  une  connaissance 
solide  du  corps  humain,  on  peut  opérer.  On  n’est 
cependant  pas  un  chirurgien.  Il  y  a  entre  l’opéra¬ 
teur  et  le  chirurgien  la  même  distance  qu’entre 
l’ouvrier  capable  de  bien  exécuter  un  projet  et 
l’ingénieur  qui  l’a  conçu.  1,’un  est  le  bras,  l’autre 
le  cerveau. 


L,e  vrai  chirurgien  doit  être  un  ouvrier  adroit 


T,e  Professeur  Guyoïi. 

sans  doute,  mais  d’abord  un  clinicien  judicieux 
et  instruit.  C’est  une  chance  d’être  adroit.  On 
naît  ainsi,  très  rares  sont  ceux  qui  le  deviennent 
par  l’effort  et  la  persévérance.  Si  cette  qualité  est 
celle  qui  étonne  le  plus  le  gros  public  des  salles 
d’opérations,  c’est  aussi  celle  dont,  en  son  for 
intérieur,  le  chirurgien  qui  en  est  doué  et  qui 
s’analyse  avec  bonne  foi  doit  tirer  le  moins  d’or¬ 
gueil.  Il  n’a  fait,  pour  être  ouvrier  habile,  que 
le  médiocre  effort  d’entraîner  et  de  parfaire 
l'adresse  native  de  ses  muscles  et  de  ses  jointures. 

Il  est  bien  autrement  difficile  de  devenir  un 
bon  clinicien.  Il  faut,  pour  parvenir  à  la  perfec- 
tibh;  du  travail,  de  l’observation  et  du  bon  sens. 
De  ces  trois  conditions,  les  deux  premières  sont 


i/f  Mars  igji. 

affaire  de  volonté  et  de  persévérance,  mais  le 
bon- sens  est  une  qualité  si  parcimonieusement 
répartie  sur  la  terre  qu’on  ne  peut  jamais  se  flat¬ 
ter  d’en  posséder  la  quantité  suffisante,  et  que  le 
plus  souvent  même,  on  s’ignore  à  ce  point  de  vue. 
On  voit  des  gens  regretter  de  manquer  de  mé¬ 
moire,  on  n’en  voit  jamais  se  plaindre  de  manquer 
de  bon  sens. 

J’ai  appris  la  clinique  sous  la  direction  de 
Faisans,  de  Merklen  qui  étaient  des  enseigneurs 
admirables,  de  Guyon  dont  la  méthode  et  la  clarté 
faisaient  si  grande  impression  sur  tous  ceux  qui 
eurent  le  bonheur  de  l’approcher.  Mais  c’est  Du- 
cien  Picqué  qui  marqua  sur  mon  éducation  l’em¬ 
preinte  la  plus  profonde.  Ce  n’est  pas  manquer  de 
respect  à  sa  mémoire  de  dire  qu’il  n’était  pas  un 
grand  opérateur.  Il  le  disait  lui-même.  Du  moins 
était-il  un  grand  érudit,  un  parfait  observateur  et 
doué  d’un  bon  sens  qui  faisait  de  lui  l’un  des 
meilleurs  cliniciens  de  son  temps. 

J’ai  vécu  des  années  dans  une  collaboration  de 
tous  les  instants  avec  ce  bon  maître  et  je  puis 
dire  que  c’est  à  lui  que  je  dois  à  peu  près  tout  ce 
que  je  sais  en  clinique. 

Il  n’était  nulle  part  plus  heureux  qu'à  l’hôpital. 
Il  y  venait  tous  les  jours,  même  le  dimanche. 
D’après-midi,  il  allait  dans  son  service  de  Saiiite- 
Anne  pour  retrouver  d’autres  lits,  d’auttes  bran¬ 
cards,  d’autres  salles  de  malades. 

Cet  homme,  qui  ne  pouvait  rester  seul,  avait  la 
hantise  de  la  solitude  de  son  foyer  qu’il  quittait 
dès  sept  heures  du  matin.  Il  arrivait  dans  son 
service  bien  longtemps  avant  les  élèves,  et  à  la 
grande  dé.solation  des  surveillantes  et  infirmières 
qui  ne  savaient  où  mettre  le  patron  pendant  qu’on 
faisait  le  ménage.  Dès  que  le  premier  étudiant 
entrait,  il  lui  faisait  examiner  des  malades,  inter¬ 
rogeait,  palpait,  percutait  avec  lui  et  recommen¬ 
çait  avec  le  suivant. 

Il  avait  imaginé  ce  qu’il  appelait  les  réunions 
du  dimanche.  Il  arrivait  de  très  bonne  heure  ce 
jour-là,  cherchait  deux  ou  trois  malades  qui  lui 
semblaient  intéressants,  et  les  étudiait  à  fond. Puis 
il  préparait  seul  nu  exposé  serré,  car  il  travaillait 
pour  les  candidats  aux  hôpitaux  ou  à  l’agrégation. 
Aussi  venions-nous  nombreux  à  ces  conférences  de 
concours.  D’examen  et  l’exposition  du  malade 
avaient  lieu  dans  les  formes  réglementaires, 
comme  au  Bureau  Central.  Mais  avant  qU’il  prît 
la  parole,  tous  ceux  qüi  avaient  examiné  pou¬ 
vaient  argumenter  et  discuter.  Alors  seulement, 
il  donnait  sou  aVis  et,  de  son  exposé  méthodique, 
nous  vôyions  peu  à  peu  .sortir  le  diagnostic  et  se 
dégager  les  indications  de  l’opération  la  meilleure. 
Il  argumentait  chacun  sans  un  mot  pénible,  sur 
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ce  ton  jovial  et  paternel  qui  attirait  un  si  grand 
nombre  d’élèves  et  de  toutes  catégories. 

De  fait,  il  n’avait  pas  que  des  candidats  aux 
concours  auprès  de  lui.  Il  accueillait  volontiers 
les  étudiants  les  plus  bizarres,  ceux  qu’il  appelait 
les  brebis  égarées.  Il  était  si  bon  pour  eux,  si 
indulgent  que  plusietirs,  grâce  à  lui,  ont  terminé 
des  études  dont  les  débuts  remontaient  déjà  loin. 
Il  aimait  la  jeunesse  dont  il  avait  conservé  l’en¬ 
thousiasme  facile  et  dont  il  connaissait  les  er¬ 
reurs.  Il  savait  à  l’occasion  montrer  à  ceux  qu’il 
aimait  la  raison  d’un  insuccès  trop  facilement  mis 
iiu  compte  de  la  malchance. 

C’était  le  patron  dans  le  vrai  sens  du  mot,  le 
père  de  ses  élèves,  indulgent,  facilement  abor¬ 
dable,  jamais  indifférent,  quelquefois  dur  et  sé¬ 
vère  s’il  le  jugeait  nécessaire. 

lîn  dehors  de  son  service  et  de  ses  élèves,  c’était 
un  autre  hornme.  Il  avait  des  enthousiasmes  et  des 
fureurs,  des  emballements  et  des  inimitiés  aussi 
instables  que  le  flux  de  la  mer.  L,a  seule  ferveur 
qui,  chez  lui,  n’a  jamais  varié,  que  les  circonstances 
ont,  au  contraire,  exaltée  jusqu’au  sacrifice,  fut 
son  amour  de  l’armée  et  de  son  pays.  Il  le  montra 
bien  aux  Dardanelles  et  à  l’armée  d’Orient  où  41 
avait  demandé  à  Servir.  Mais  là  encore,  comme 
dans  d’autres  circonstances  dont  il  gardait  le 
cœur  ulcéré,  il  éprouve!  le  plus  amer  déboire  de  sa 
vie.  Il  coimut,  comme  disait  le  professeur  Lejars, 
tous  les  emballements  et  toutes  les  désillusions. 
Sans  préavis,  on  le  rejetait  de  l’armée,  ou  le  met¬ 
tait  à  la  disposition  du  ministre. 

De  coup  était  trop  dur  pour  cet  ardent  patriote. 
Sans  rien  dire  à  personne,  cachant  son  nom,  il 
alla  se  réfugier  aü  fond  d’un  cloître  d’Italie  où 
il  devait  bientôt  mourir.  Sans  doute,  il  se  disait 
qu’il  ue  faut  rien  attendre  de  ses  joies  chez  les 
autres,  si  ce  n’est  l’envie  qu’elles  font  naître,  ni 
de  ses  douleurs,  si  ce  n’est  l’indifférence  qui  les 
accueille.  Quand  je  pense  à  l’isoleiiient  ét  à  la 
tristesse  des  derniers  jours  de  celui  qüé  j’aimais 
coirtme  un  père  spirituel,  il  me  revient  à  la  mé¬ 
moire  les  vers  du  temps  que  j’apprenais  l’Enéïde  : 

Terque,  quaterque  beati 
Quis  ante  or  a  patrmn... 

...  concipit  appetere. 

Pauvre  cher  patron,  quel’abandon  et  l’ailiertume 
firent  mourir  loin  des  siens  et  loin  dé  son  pays  ! 

Mais  peut-on  aujourd’hui  se  dire  l’élève  de  trois 
ou  quatre  hommes  seulement?  Des  livres,  les 
revues,  les  cours  nous  font  le  disciple  anonyme 
de  beaucoup  d’autres  maîtres,  et  je  n’aùrais  gatde 


d’oublier  l’instruction  faite  en  commun  dans  ce 
qu’on  appelle  les  sous-colles.  Avec  Pierre  Duval 
et  Paul  Alglave,  mes  vieux  amis  de  toujours, 
nous  avons  passé  de  longues  heures  studieuses  et 
j’ai  beaucoup  appris  à  leur  contact.  Nous  avons 
pris  ensemble  le  chemin  qui  monte  ;  plût  à  Dieu 
que  celui  qui  descend,  toujours  moins  long,  n’eût 
pas  de  raccourci  ! 

C’est  toute  notre  jeunesse,  c’est  toute  notre  vie 
de  candidat,  c’est  celle  de  ceux  qui  ont  concouru. 


I,e  Professeur-agrégé  Picqiié. 


de  ceux  qui  concourront  qu’évoquent  en  moi  ces 
deux  noms  amis. 

Pour  concourir,  il  faut  avoir  la  jeunesse  avec  son 
emballement  et  ses  illusions. 

Dans  caiididat,  il  y  a  le  mot  candide.  De  fait, 
il  faut  bien  une  certaine  candeur  pour  accepter 
par  avance  les  imperfections  de  la  justice  des 
hommes,  les  risques,  les  aléas  de  l’épreuve  et  la 
lutte  parfois  inégale. 

Oh  a  beaucoup  décrié  le  concours,  à  ce  point 
qu’à  une  certaine  époque  on  a  parlé  de  le  suppri¬ 
mer  et  de  le  remplacer  par  une  sorte  de  priva- 
docent  au  choix. 

De  concours  n’est  pas  chose  parfaite,  c’est 
entendu,  c'est  même  prévu.  Mais,  à  tout  prendre, 
fl  rejjréseiite  le  mode  de  compétition  qui  répond  le 
nüeux  au  caractère  de  notre  race.  Comme  toutes 
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les  coutunies,  il  a  trouvé  son  origine  dans  le  ter¬ 
rain  français  lui-même. 

Ici,  chaque  villageois  possède  sa  maison  et  son 
coin  de  champ.  Chacun  y  développe  à  sa  guise  sôu 
effort  et  ses  facultés.  On  ne  voit  pas  sur  chaque 
sommet  s'élever  majestueux  le  burg  autour  du¬ 
quel  se  range,  respectueux  et  soumis,  le  reste  du 
village.  I,a  force  se  fait  discrète  et  ne  s’impose 
qu’avec  circonspection. 

ly’homme  de  France  est  individualiste.  La  for¬ 
mation  en  troupeau,  l’obéissance  aveugle  lui  a 
été’,  de  tout  temps,  détestable  et  il  répéterait 
volontiers  comme  Cyrano  ; 

Ne  -pas  monter  bien  haut  peut-être,  mais  tout  seul. 
Parler,  raisonner,  briller  a  eu  de  tout  temps 
ses  faveurs,  et  des  Jeux  Floraux  aux  concours 
actuels,  c’est  toujours  le  même  esprit  individua¬ 
liste  qui  préside.  Ft  puis,  affranchi  des  idées  de 
droit  d’aînesse  et  de  naissance,  il  ne  pourrait 
accepter  (on  l’a  bien  vu  récemment),  il  ne  pourrait 
accepter  qu’on  imposât  un  titre  par  la  faveur  et  le 
bon  plaisir  aux  dépens  du  travail  et  des  mérites 
individuels. 

Le  concours  est  le  plus  sûr  garant  de  ceux  quij 
n’ayant  pas  des  appuis  tout  faits,  veulent  dé¬ 
fendre  leur  chance. 

Pour  se  lancer  dans  cette  voie,  il  faut  avoir  ce 
tempérament  particulier  qui  fait  aimer  le  risque, 
l’imprévu  et  l’effort.  Il  faut  savoir  accepter  crâ¬ 
nement  les  hasards  de  la  lutte  et,  comme  font 
les  sportifs,  serrer  sans  affectation  la  main  des 
autres  quand  on  est  victorieux  et  aussi  sans  fausse 
honte  et  -sans  rancune  quand  on  est  battu. 

Je  sais  bien  qu’à  la  base  de  cette  tranquillité 
apparente,  il  y  a  des  conditions  physiologiques  et 
glandulaires,  dont  chacun  n’est  pas  doté  au 
même  degré. 

Au  .sortir  d’un  concours,  quelqu’un  demandait  ; 
«  Pourquoi  n’avez-vous  pas  nommé  Un  tel? 
—  C’est  vrai,  répondit  le  juge,  mais  il  n’a  pas  l’air 
d’y  tenir.  »  Quel  jrlus  bel  éloge  ce  maître  pouvait^ 
il  faire  de  ce  candidat  !  Il  n’avait  pas  l’air  d’y 
tenir,  et  cependant  il  avait  sans  doute  passé  des 
jours  au  travail  et  des  nuits  d’insomnie.  Il  n’avait 
pas  l’air  d’y  tenir  pour  cacher  sa  déconvenue, 
comme  on  n’avait  pas  l’air  d’avoir  peur  sous  les 
obus  et  sous  les  bombes  parce  qu’il  fallait  bien, 
devant  les  autres,  se  faire  une  façade,  alors  qu’au 
fond  de  soi,  on  se  demandait  avec  angoisse  com¬ 
bien  de  temps  encore  on  aurait  la  force  morale  de 
se  dominer. 

Jeunes  gens,  qui  concourez,  soyez  assurés  tout 
d’abord  que  c’est  de  vous  que  viendra  le  succès. 
Je  veux  bien  qu’il  n’est  pas  inutile,  qu’il  est  même 
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nécessaire  de  s’être  fait  connaître  (je  devrais  dire 
apprécier)  par  les  maîtres  qui  pourront  vous  voir 
aux  épreuves.  Il  ne  suffît  pas  de  connaître  le 
futurs  juges,  il  faut  plutôt  qu’ils  vous  connaissent, 
et  cette  connaissance  est  quelquefois  plus  risquée 
que  vous  ne  pensez.  Dans  cette  fréquentation, 
le  candidat  démasque  forcément  ses  qualités  ou 
ses  défauts,  sans  qu’il  s’en  doute,  et  dans  la 
noble  carrière  où  vous  vous  engagez,  science 
compte  sans  doute,  mais  conscience  aussi. 

Ne  croyez  pas  aux  combinaisons  savantes  et 
tirées  de  loin.  Files  ne  réussissent  que  si  vous  êtes 
capables  de  réussir  sans  elles.  Ne  croyez  pas  sur¬ 
tout  à  l’effet  de  la  calomnie  ou  de  la  médisance; 
Les  juges  ne  sont  pas  si  naïfs.  Si  vous  voulez  qu’on 
pense  du  mal  de  vous,  dites-en  des  autres.  Sans 
doute,  il  3^  a  la  manière  de  supprimer  un  rival.  Un 
mot  bien  placé,  une  petite  histoire  répétée  sur  le 
ton  de  l’indifférence  ou  de  la  commisération  pour¬ 
rait  peut-être  avoir  un  effet  puissant.  Fcoutez  ce 
que,  dans  sa  sagesse,  Louis  XIV  vieilli  écrivait 
pour  son  petit-fils  :  «  C’est  sagement  fait  que 
d’écouter  tout  le  monde  et  de  ne  croire  entière¬ 
ment  ceux  qui  vous  approchent  ni  sur  leurs  enne.- 
mis,  hors  le  bien  qu’ils  sont  contraints  d’y  recon¬ 
naître,  ni  sur  leurs  aiiiis,  hors  le  mal  qu’ils  tâchent 
d’y  excuser.  » 

Croyez  bien  qu’aujourd’hui  vos  maîtres  pensent 
encore  ainsi.  Au  reste,  quelle  mauvaise  politique 
que  de  diminuer  son  adversaire.  A  quel  niveau 
se  place-t-on  soi-même?  Il  faut  jouer  le  franc 
jeu,  c’est-à-dire  se  seivir  de  tous  ses  moyens  sans 
jamais  avoir  à  se  dire  qu’on  pourrait  rougir  de  les 
dévoiler. 

L’avenir  n’est  pas  une  réalité  jusqu’à  laquelle 
il  suffit  qu’on  arrive.  Il  faut  le  créer  durement, 
lentement,  avec  ténacité.  C’est  tellement  consi¬ 
dérable  cette  somme  de  connaissances  qu’il  va 
falloir  absorber  et  retenir!  On  est  là  stupéfait, 
interdit,  comme  un  homme  qu’on  mettrait  devant 
une  forêt  et  à  qui  l’on  dirait  :  «  Vous  aurez  fini 
votre  tâche,  quand  cette  forêt  sera  défrichée.'-» 
Par  où  commencer?  Faut-il  même  commencer? 
Fn  verra-t-on  jamais  la  fin  ! 

Dès  le  début,  les  caractères  particuliers  à 
chaque  candidat  se  manifestent.  Certains  —  ils 
sont  peu  nombreux  —  se  distinguent  des  autres 
dès  les  premières  foulées.  Ils  paraissent  faits 
pour  cela.  Leur  travail  est  facile,  rapide.  Ils  ont 
déjà  tout  lu,  tout  retenu  et  tout  compris  que  lés 
autres  en  sont  encore  aux  premiers  tâtonnements. 
Si,  à  ces  qualités  naturelles,  s’ajoute  encore  tant 
soit  peu  d’originalité  dans  la  pensée  et  l’expression, 
les  épreuves  passent  pour  eux  presque  inaperçues. 

Leurs  camarades  renoncent  devant  eux,  se 
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déclarent  forfaits  et  eu  viennent  à  désirer  leur 
•succès  le  plus  rapide  pour  qu’ils  dégagent  la 
lice.  Ces  candidats-là,  en  somme,  sont  de  mau¬ 
vais  exemples.  Ils  découragent  les  moins  doués 
qu’eux  et  déprécient  le  concours,  en  faisant  croire 
que  c’est  chose  facile  ou  toute  faite.  Car  le  public, 
porte-voix  creux  et  sonore  de  la  renommée,  dé¬ 
clare  aussitôt  :  «hes  épreuves  sont  urne  galéjade, 
puisque  nous  pouvons  dire  dès  maintenant  le 
candidat  qui  sera  nommé.  » 

A  côté  de  ces  exceptions,  le  gros  des  candidats 
paraît  marcher  à  pas  lents,  ha  montée  est  pénible, 
chacun  souffle.  Et  puis  quelques-uns  quittent  le 
chemin,  s’attardent  à  ramasser  des  fleurs  ou 
s’asseyent  fatigués.  Manque  de  foi  en  eux,  manque 
de  ténacité  ou  manque  de  souffle,  ils  abandonnent 
la  course  pour  en  devenir  les  spectateurs. 

Il  n’est  pas  certain  qu’ils  ne  soient  pas  les  plus 
sages.  Sans  doute,  ils  ne  verront  pas,  du  sommet, 
les  horizons  lointains,  mais  ils  n’auront  pas 
connu  non  plus  les  risques  du  précipice.  Ils  ne 
connaîtront  pas  cette  célébrité  étendue  qui  donne 
aux  vivants  l’illusion  de  la  gloire,  et  si  les  services 
qu’ils  rendront  ne  reçoivent  pas  pour  récompense 
des  attributs  colorés  et  brillants,  du  moins  pour¬ 
ront-ils  aussi  bien  connaître  la  timide  fleur  des 
humbles  qui  bouche  le  cœur  et  non  les  yeux. 

Quand  on  n’a  jamais  affronté  les  émotions  du 
concours,  on  ne  peut  se  rendre  compte  de  l’état 
d’âme  du  candidat. 

Rien  n’est  d’ailleurs  ménagé  pour  diminuer  ses 
impressions.  Il  suffit  d’avoir  entendu  le  silence 
unanime  qui  précède  l’annotrce  de  la  questiorr  pour 
deviner  le  rythme  accéléré  des  cœurs.  Ht  pres¬ 
que  aussitôt,  la  peur  d’avoir  mal  entendu  ou  mal 
compris,  la  bousculade  des  idées  dans  les  cer¬ 
velles  :  Est-ce  que  je  sais?  Est-ce  que  je  ne  sais 
pas?  le  sourire  épanoui  sur  les  figures  de  ceux  qui 
savent  ou  croient  savoir,  la  triste  nroue  des  autres 
qui  se  raccrochent  à  sortir  quelque  chose.  Une 
amiée  de  dur  travail  à  recomnreucer  !  Une  année, 
comme  c’est  long  à  vingt  ans,  comme  c’est  court  à 
cinquante  ! 

Encore,  devant  la  copie,  a-t-on  moyen  de  ré¬ 
fléchir,  de  se  reprendre  et  d’effacer,  mais  à  l’oral, 
les  émotions  s’accumulent  et  se  rapprochent.  Il 
faut  attendre  interrrrinablenient,  sans  savoir, 
enfermé  dans  une  pièce.  On  compte  les  nrinutes. 
Bon  !  un  qui  file,  un  autre  !  Qu’est-ce  que  cela 
peut  bien  être?  Sûrement  une  question  absurde,  et 
cela  n’est  pas  surprenant  avec  ce  juiy-là  I 

Et  puis,  vous  voilà  tout  seul  devant  un  papier, 
un  encrier  boueux  et  une  plume  sans  bec.  Cinq, 
dix  minutes,  à  peine  le  temps  d’y  songer,  et  il 
faut  se  précipiter,  comme  à  travers  la  porte  du 
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toril,  pour  dire  ce  qu’on  sait,  tout  ce  qu’on  sait  et 
le  plus  vite  possible  pour  être  sûr  de  tout  dire. 

Dans  ce  bredouillement  de  mots  et  d’idées, 
voilà  tout  d’un  coup  une  phrase  funeste  commen¬ 
cée  et  que  l’on  e.st  forcé  de  finir,  et  l’on  sait  bien 
cependant  que  le  mot  désastreux,  impossible  à 
éviter,  va  sortir  dans  un  effondrement. 

Avec  les  premiers  succès  apparaissent  aussi  les 
premières  responsabilités.  Comme  on  est  heureux 
et  inquiet  lorsque  le  cliirurgien  de  garde  répond 
au  bout  du  fil  :  «  Eh  bien  !  faites  ça  vous-même  !  » 
Cette  fois,  le  patron  n’est  plus  près  de  vous 
pour  diriger  ou  aider  en  cas  de  difficulté.  Il  va 
falloir  se  tirer  d’affaire  tout  seul.  Après,  quelle 
perplexité,  et  quelle  angoisse  !  Mes  fils  ont-ils  été 
bien  serrés  ?  Et  cette  pince...  je  ne  me  souviens  pas 
l’avoir  enlevée  !  E’aurais-je  perdue  ou  oubliée?  » 

Et  l’on  retourne  dans  le  sei'vice  ;  on  regarde  la 
mine,  ou  prend  le  pouls,  on  interroge  de  l’œil  la 
vieille  surveillante  qui  a  tellement  l’habitude.  On 
y  retourne  la  nuit,  ou  y  retournerait  encore  si 
une  sorte  de  respect  humain  ne  faisait  craindre  de 
paraître  incertain  de  soi-même. 

Peu  à  peu,  on  api^rend  à  se  dominer  à  mesure 
que  grandit  la  certitude  de  faire  mieux. 

Chaque  fois  qu’un  succès  noiu'eau  permet  de 
monter  un  échelon  de  plus,  on  voit  croître  aussi¬ 
tôt  la  somme  des  responsabilités,  mais  en  même 
temps,  <m  voit  augmenter  les  moyens  de  pousser 
plus  avant  ses  recherches  et  ses  investigations. 
D’interne  a  des  responsabilités  et  des  moyens 
d’action  limités,  l’assistant  en  a  de  plus  grands, 
le  chef  de  service  de  plus  considérables  encore. 

Ainsi  donc,  pour  (pii  comprend  exactement  son 
rôle,  le  succès  au  concours  n’est  pas  un  but,  mais 
un  moyen,  un  moyen  d’acquérir  des  possibilités 
plus  grandes  d’être  utile. 

Et  c’est  justement  pour  cette  raison  que  cette 
existence  de  concurrent  se  prolonge  si  tard  dans  la 
vie  des  médecins.  Dans  la  plupart  des  autres 
professions,  le  concours  est  un  but  qu’il  faut  at¬ 
teindre  pour  entrer  dans  la  carrière.  Dans  la  plu¬ 
part  des  professions,  le  concours  manqué,  c’est 
la  carrière  brisée,  c’est  l’obligation  de  faire  autre 
chose.  Que  faire,  quand  on  a  échoué  à  Navale,  à 
Polytechnique  ?  Da  direction  de  la  vie  est  totale¬ 
ment  changée.  Ici,  le  concours  est  un  but,  et  si  on 
le  manque,  il  faut  de  toute  nécessité  chercher  une 
autre  situation. 

En  médecine,  rien  de  semblable.  De  concours 
n’est  qu’un  moyen.  Sans  doute,  ne  pas  arriver 
entraîne  certaines  désillusions,  certains  change¬ 
ments  d'orientation,  mais  cela  n’entraîne  pas  un 
changement  de  carrière. 

Da  destinée  de  ceux  qui  s’adonnent  à  l’artde 
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soigner  leurs  semblables  est  d’être  utile  et  de  sou¬ 
lager  la  souffrance.  Il  n’est  pas  besoin,  pour  at¬ 
teindre  ce  noble  birt,  d’avoir  accumulé  les  parche¬ 
mins.  On  peut  faire  un  excellent  médecin,  alors 
même  que  le  concours  ne  vous  a  pas  favorisé.  Et 
d’autre  part,  avec  tous  les  titres  et  tous  les  in¬ 
signes  pos.sibles,  on  ne  fait  pas  forcément  un  bon 
médecin. 

Pour  être  utile  et  secourable,  il  faut  évidem¬ 
ment  connaître  son  rrrétier,  mais  il  faut  au  même 
degré  aimer  le  malade  :  «.  Celui-là  n’aime  pas  la 
médecine,  qui  n’aime  pas  les  hommes  »,  a  dit 
Hippocrate. 

Cette  bonté  nécessaire  ne  s’appreird  pas  dans 
les  cours,  ni  dans  les  traités.  Elle  est  affaire 
d’éducation  et  de  sensibilité.  Celui  qui  la  possède 
vraiment  et  qui  n’est  pas  arrivé  au  concours  n’a 
pas  son  avenir  compromis.  Ea  somme  des  bien¬ 
faits  qu’il  peut  répandre  autour  de  lui  est  suffi¬ 
sante  pour  que  son  souvenir  survive  dans  la  mé¬ 
moire  des  hommes  aussi  longtemps  que  celui  des 
travaux  publiés  par  la  plupart,  car  le  souvenir  des 
services  rendus  est  ce  qui  dure  le  plus  longtemps. 
Dans  une  science  aussi  constamment  en  transfor¬ 
mation  que  la  nôtre,  tout  change  et  se  pèrfec- 
tionne.  En  quinze  ou  vingt  ans,  tel  mémoire  qui 
eut  sa  renommée  est  complètement  oublié.  Ce 
n’est  pas  parce  qu’il  a  écrit  un  long  travail  sur 
l’efficacité  des  moxas  que  le  grand  Earrey  est 
encore  honoré  aujourd’hui,  c’est  parce  que  Napo¬ 
léon  a  pu  dire  de  lui  ;  «  Il  est  l’homme  le  plus  ver¬ 
tueux  que  j’aie  connu.  » 

•  Mais  je  vois  que,  contrairement  à  la  coutume, 
je  ne  vous  ai  pas  parlé  de  mon  enseignement. 

Ea  chirurgie  expérimentale  ne  peut  prêter  à  un 
exposé  ex  cathedra,  puisqu’en  fait  les  bases  sur 
lesquelles  elle  se  fonde  ne  sont  généralement 
qu’hypothèse  de  travail  et  que,  bien  souvent 
aussi,  les  résultats'de  ces  essais  restent  longtemps 
nuis  et  sans  conclusion. 

Que  tous  ceux  que  ces  recherches  peuvent  in¬ 
téresser  sachent  bien  que  mon  laboratoire  leur  est 
largement  ouvert  et  que  je  m’emploierai  toujours 
de  mon  mieux  à  les  encourager  ou  à  les  aider. 

Je  ne  vous  ai  rien  dit  de  la  façon  dont  j’entends 
l’enseignement  de  l’anatomie  médico-chirurgicale, 
ni  développé  le  programme  de  mon  cours. 

D’ailleurs,  à  quoi  cela  aurait-il  servi,  si  vous 
n’y  venez  pas  ?  Si  vous  y  venez,  vous  compren¬ 
drez  plus  vite  en  le  suivant  qu’en  m’écoutant 
aujourd’hui  vous  en  exposer  la  théorie. 

J’imagine  cependant  que  vous  n’aurez  pas 
perdu  cette  heure,  si  vous  retenez  ce  conseil  : 
Faites  de  la  médecine,  si  vous  vous  sentez  capable 
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d’aimer  le  malade  et  la  maladie,  si  vous  les  aimez 
sans  arrière-pensée  de  lucre  ou  même  de  reconnais¬ 
sance.  Alors,  quelle  que  soit  votre  situation,  vous 
serez  toujours  estimés  et  respectés. 


ANOMALIES  TRANSITOIRES 
DU  MÉCANISME  CARDIAQUE 

CHEZ  UNE  FILLETTE  DE  DIX  ANS, 
AU  COURS  D’UNE  CRISE 
D’INSUFFISANCE  CARDIAQUE 
INFLUENCE  PROBABLE  DE  L’OUABAINE  U) 


E.  QÉRAUDEL  et  D.-M.  QOMEZ 

Ees  anomalies  du  mécanisme  cardiaque  et  plus 
particulièrement  celles  acquises,  sont  rarement 
signalées  chez  l’enfant.  Eeur  rareté  est-elle  réelle 
ou  tient-elle  à  ce  que  qu’elles  sont  d’une  part  tran¬ 
sitoires  et  d’autre  part  à  ce  que  beaucoup  ne  sont 
décelables  que  par  l’électrocardiographie?  On  ne 
peut  se  prononcer  encore.  Nous  avons  jugé  inté¬ 
ressant  d'apporter  un  document  ayant  trait  à  cette 
première  question.  Notre  observation  pose  une 
seconde  question,  celle  de  l’influence  possible  de 
l’ouabaïne  sur  la  genèse  de  ces  anomalies. 

Observation. — M"°Trod. âgée  de  dix  ans,  est  admise 
dans  le  service  du  professeur  Vaquez,  parce  que,  depuis 
plusieurs  mois,  elle  présente  des  œdèmes  des  membres 
inférieurs  et  de  la  cyanose  de  la  face. 

Les  antécédents  héréditaires  ne  révèlent  aucune  par¬ 
ticularité  anormale.  Dans  les  antécédents  de  l'enfant  on  ne 
note  aucune  maladie  antérieure  :  Pas  de  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu,  pas  de  chorée.  Les  troubles  actuels  remontent 
à  une  huitaine  de  mois  environ.  A  cette  époque,  sa  mère 
remarqua  qu’elle  présentait  de  l'enflure  des  jambes  :  les 
œdèmes  augmentèrent  de  plus  eu  plus,  en  même  temps 
qu’tme  cyanose  du  visage  apparut.  La  cyanose  s’accen¬ 
tuait  surtout  lorsque  l’enfant  se  livrait  à  un  effort  quel¬ 
conque.  Il  y  eut  bientôt  de  la  dyspnée,  surtout  marquée 
après  une  course  rapide  ou  la  montée  d’un  escalier.  La 
mère  décide  de  consulter.  Digitale  et  diurétiques  sont 
prescrits,  mais  restent  inefficaces.  La  maladie  s’aggra¬ 
vant  de  jour  eu  jour,  la  mère,  sur  le  conseil  de  son  médecin, 
fait  hospitaliser  sa  fille  dans  le  service,  où  nous  avons  eu 
l’occasion  de  la  suivre. 

A  son  entrée,  le  8  juillet  1930,  l’examen  clinique  révèle 
les  particularités  suivantes  : 

Ouest  enprésenced’uneenfant  bien  développée  pour  sou 
âge,  non  amaigrie.  Elle  pèse  4i>'b,50o.  Elle  est  âssise  sur 
sou  lit  et  nullement  essoufflée.  Les  lèvres  et  les  joues  pré¬ 
sentent  une  coloration  légèrement  violacée.  Les  extrémi¬ 
tés  inférieures  sont  le  siège  d’un  œdème  assez  marqué^ 
œdème  blanc,  mou,  remontant  jusqu’aux  genoux  ;  la 

(i)  Travail  du  service  du  professeur  Vaquez,  â  la  Pitié. 
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pression  fait  iin  godet  très  net.  On  constate,  à  la  percus¬ 
sion  du  ventre,  la  présence  d’unpeu  d’ascite.  Les  urines 
.sont  rares  (de  500  à  750  grammes  en  tdngt-quatre  heures). 
Il  n’y  a  pas  d’albumine.  Le  foie,  très  augmenté  de  volume, 
dépasse  les  fausses  côtes  de  cinq  travers  de  doigt  et  est  un 
peu  sensible  à  la  pression.  Sa  consistance  est  ferme.  Il 
n’est  pas  animé  de  battements; le  reflux  hépato-jugulaire 
n’existe  pas.  Au  niveau  des  poumons, la  sonorité  est  nor¬ 
male  à  la  percu.ssion  ;  les  bruits  d’auscultation  sont  nor- 

L’examen  du  cœur  révèle  l’existence  d’une  tachycardie 
régulière  à  130  à  la  minute  et  un  souffle  systolique  siégeant 
à  la  pointe  et  se  propageant  vers  l’aisselle  et  vers  l’appen¬ 
dice  xipho’ide.  La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace 
intercostal,  un  peu  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire. 
L’aire  de  percussion  est  très  élargie.  La  pression  artérielle 
est  de  13-10  à  l’appareil  de  Vaquez-Laubry. 

L’enfant  est  fébrile.  La  température  oscille  entre  37“,5 
et  38»  les  trois  premiers  jours  de  son  entrée,  pour  redeve¬ 
nir  normale  par  la  suite. 

L’orthodiagramme  relevé  par  le  D'  Bordet  montre  une 


piratoire,  très  réduite  au  niveau  du  bord  droit,  nulle  à  gauche. 
Profil  respiratoire  très  réduit  à  la  partie  inférieure. 

En  trait  continu,  calque  du  ag  septembre;  en  traits  séparés, 
du  6  octobre;  en  croix,  du  10  octobre  1930. 

dilatation  globale  très  marquée  du  cœur  (voy.  fig.  r). 

Etant  donnée  la  présence  d’une  hépatomégalie  assez 
notable  accompagnée  d’ascite  et  d’une  dilatation  aussi 
marquée  du  cœur,onsonge  à  la  possibilité  d’unesymphyte 
péricardique  ;  mais  l’examen  clinique  et  radioscopique 
ne  donne  que  des  signes  communs  aux  cœurs  dilatés  avec 
ou  sans  symphyse. 

Après  purgation  et  deux  jours  de  repos,  on  prescrit  le 
traitement  suivant  :  ouabaïne  intraveineuse  à  la  dose 
d’un  huitième  de  milligramme  par  jour  pendant  dix  jours, 
puis  théobromine  à  la  dose  d’un  gramme  par  jour  pen¬ 
dant  huit  jours. 

Le  14  août,  la  mère  demande  la  sortie  de  l’enfant,  qui  se 
sent  beaucoup  mieux. 

Le  27  septembre,  l’enfant  rentre  de  nouveau  dans  le 


service.  Son  état  est  très  aggravé;  la  dyspnée,  peu  intense 
auparavant,  est  devenue  très  pénible  et  persiste  au 
repos;  la  cyanose  est  beaucoup  plus  marquée  ;  les  œdèmes 
ont  augmenté  de  même  que  le  volume  du  foie.  On  cons¬ 
tate  des  râles  crépitants  aux  deux  bases  pulmonaires. 
Pas  d’épanchement  pleural. 

Au  cœur,  la  tachycardie  persiste  à  peu  près  au  même 
taux.  On  note,  en  plus,  du  bruit  de  galop. 

T, es  urmes  sont  rares  :  de  100  à  150  grammes  en  vingt- 
quatre  heures.  Elles  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 
Le  poids  est  de  43>‘b,5oo.  11  n’y  a  pas  de  fièvre.  L’ortho¬ 
diagramme  du  29  septembre  montre  que  le  cœur  a  encore 
augmenté  de  volume. 

Le  29  septembre,  on  soumet  la  malade  au  traitement 
suivant  :  chaque  jour,  ingestion  de  80  grammes  de  sirop 
de  siicre  et  injection  sous-cutanée  de  2  unités,  puis  de 
quatre  unités  cliniques  d’insuline.  Le  traitement  est  con¬ 
tinué  dix  jours  et  amène  une  amélioration  nette  des 
signes  fonctionnels.  La  stase  pulmonaire  disparaît  et 
le  poids  diminue  (41  kilogrammes).  Le  lor  octobre,  la 
température  monte  à  38“,6  et  les  jours  suivants  oscille 
entre  37“,2  et  38",8  jusqu’au  6  octobre,  où  elle  redevient 
normale  (à  36‘',8). 

Le  8  octobre  on  prescrit  un  traitement  sali  cylé  à  la  dos 
de  6  grammes,  puis  4  grammes  fer  os,  traitement  qui  est 
continué  jusqu’au  17. 

Le  1 1  octobre,  la  malade  est  de  nouveau  très  essouiflée 
et  la  cyanose  a  encore  augmenté.  On  reprend  l’ouabaine 
à  la  dose  d’un  quart  de  milligramme  pro  die  par  voie  intra¬ 
veineuse  et  ce  traitement  est  continué  jusqu’au  17  octobre 
sans  amener  d’amélioration.  La  mèfe  demande  la  sortie 
de  l'enfant, dans  la  crainte  de  la  voir  mourir  i  l’hôpital. 

Tracés  Éi.KCTRocARDioGRArniQUEs.  —  Huit  tracés 
ont  été  enregistrés  pendant  les  séjours  de  la  malade  à 
l’hôpital  ; 

4123  :  29  juillet  1930  ;  —  4139  :  9  août  ;  —  4139  bis 
9  août  ;  —  4202  :  29  septembre  ;  —  4230  :  9  octobre  : 
—  4241  :  14  octobre; —  4245  :  15  octobre;  —  425a: 

1 7  octobre . 

Les  trois  premiers  tracés  correspondent  au  premier 
séjour  à  l’hôpital  : 

Le  tracé  4123,  pris  avant  tout  traitement,  est  un  tracé 
de  tachysystolie  modérée,  à  110,  avec  séquence  normale 
PR.  L’intervalle  PR,  mesuré  eu  D  ii,  n’est  pas  constant, 
mais  varie  entre  16  et  18  centièmes  de  seconde. 

Le  tracé  413g  est  pris  douze  jours  après,  à  la  fin  d’un 
traitement  par  l'ouabaïne  (dose  totale:  6/8  de  milligr.)- 

Même  type  de  tacliyrythmie  à  io6.  L’intervalle  PR  est 
allongé  et  très  variable.  Eu  D  i,  il  est  encore  fixe  et  mesure 
22  centièmes  de  seconde ,  mais  en  D  n  il  a  les  valeurs  sui- 
vantes:20,  21,  21.  22,  26,30,  32,  32,  31,  26,  31,  30,  31,  30, 
30,29,29,30,30,  30,  30,30,  29,  29,  3i.EnD  iii,  PR  varie 
de  20  à  21  centièmes  do  seconde.  Sur  le  tracé  413g  bis,  pris 
quelques  minutes  après,  PR  est  constant  dans  les  trois 
dérivations  et  mesure  20  centièmes  de  seconde. 

Les  cinq  tracés  suivants  ont  été  enregistrés  pendant  le 
deuxième  séjour  à  l’hôpital  ; 

Tracé  4202.  Enregistré  deux  jours  après  l’entrée,  avant 
tout  traitement.  L’état  général  de  la  malade  était 
médiocre.  Tachyrythmie  à  114.  L’intervalle  PR  varie, 
mesuré  en  D  il,  entre  17  et  18  centièmes  de  seconde. 

Le  tracé  4230  est  pris  deux  jours  après  la  fin  d’un  trai¬ 
tement  de  huit  jours,  (50  puis  80  grammes  de  sucre  avec 
2,  puis  4  unités  cliniques  d’insuline).  La  tachysystolie 
est  à  116.  L’intervalle  PR  est  constant,  et  mesure 

18  centièmes  de  seconde. 

Le  tracé  4241  est  pris  le  quatrième  jour  d’un  traitement 
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par  Vouabaïne  (dose  total#  injectée  à  ce  moment,  un  milli¬ 
gramme),  au  septième  jour  d'un  traitementpar  le  salicy- 
late  de  soude  (dose  totale  42  grammes). 

Iæ  tracé  montre  une  tachysystolie  à  in  et  un  allonge¬ 
ment  considérable  et  variable  de  l’espace.  PU.  Ija  dérivation  I 
est  la  plu.s  facile  à  déchiffrer  (fig  3).  Eu  Du  là  corde  a 
été  détendue  insuiSsamment  et  le  tracé  est  peu  lisible. 
Quant  à  la  dérivation  III,  elle  est  étudiée  à  part,  plus  loin. 

En  D  I  les  valeurs  successives  de  l'R,  calculées  en  cen¬ 
tièmes  de  seconde,  sont  les  suivantes  ;  46,  38,  52.  48  ,50, 
48,  54,  46,  56,  44,  —  P  —  40,  46,  46,  50.  ^'inégalité  des 
intervalles  PR  entraîne  comme  conséquence  une  véritable 
arythmie  ventriculaire  qui  contraste  avec  la  régularité 
du  rythme  des  oreillettes  P.  D’une  façon  générale,  on 
note  que  l’espace  PR  est  alternativement  court  et  long  ; 
il-en  résulte  que  les  accidents  ventriculaires  R  sont  cou¬ 
plés  enlune  sorte  de  bigéminisme.  Une  seule  fois,  sur  le 


tement  déréglée,  et  U  série  ventriculaire  qui  oontiwie 
comme  si  la  série  auriculaire  restait  régulière  (i). 

Ce  trouble  momentané  des  circuits  atriaux  a  été  d’ail¬ 
leurs  passager.  Il  n’est  visible  que  sur  la  dérivation  III 
du  tracd  4230.  Les  tracés  qui  précèdent  et  ceux  qui 
suivent  ne  la  montrent  pas. 

Sur  le  tracé  4245  (fig.  5),  pris  le  lendemain,  la  tachy¬ 
systolie  e.st  à  112.  D'allongement  de  PR- est  toujours 
considérable  et  variable,  mais  la  variation  est  régulière  ; 
PR  varie  alternativement  entre  44  et  46  centièmes  de 
seconde,  à  peu  près.  I/arythmie  ventriculaire  commandée 
par  cette  résistance  régulièrement  variable  de  la  voie 
sino-ventriculaire  (et  non  d’une  connexion  hypothétique 
atrio- ventriculaire  que  nous  nions),  est  régulière.  Des 
accidents  R  se  groupent  d^ux  par  deux,  dans  une  sorte 
de  bigéminisme.  Une  contraction  ventriculaire  manque 
encore  çà  et  là  en  D  ii,  qui  comporte  29  P  et  seulement 


Graphique  de  la  température  et  du  volume  des  urines  (pendant  la  seconde  hospitalisation,  deuxieme  séjour)  (fig.  2). 
- ,  température  ;  o - o,  urines. 


tracé,  un  P  n’est  pas  suivi  de  R,  il  y  a  block  partiel  2/1. 
On  noterô  que  le  PR  qui  précède  le  P  solitaire  n’est  pas 
plus  allongé  que  le  précédent  ;  le  block  n’est  pas  un 
allongement  passé  à  la  limite.  D’intervalle  PR  qui  suit 
le  P  solitaire  est  le  plus  court  de  la  série  {40  centièmes  de 
seconde),  conformément  à  la  règle  générale. 

En  dérivation  III,  le  tracé  est  plus  difficile  à  analyser 
(fig.  4).  Il  correspond  à  une  période  exceptionnellement 
troublée.  Les  accidents  auriculaires  sont  d’amplitude  et 
de  forme  variées  ;  quelques-uns  sont  identifiables  sans 
conteste  ;  beaucoup  sont  douteux.  Mais,  de  façon  géné¬ 
rale,  la  série  des  P  a  perdu  la  régularité  qu’elle  a  sur 
tous  les  autres  tracés.  L’arythmie  auriculaire  est  pro¬ 
noncée  avec  longues  pauses  entre  les  accidents  P,  et 
redoublement  de  certains  de  ces  accidents.  La  série  ven¬ 
triculaire  est  très  intéressante  à  considérer.  Elle  se  com¬ 
porte  exactement  comme  elle  faisait  en  D  i  :  arythmie 
légère,  tendance  au  couplage  deux  par  deux  des  acci¬ 
dents,  block  partiel,  la  pause  ventriculaire  étant  à  très 
peu  près  le  double  de  l’intervalle  entre  deux.  R.  Il  n’y  a 
pins,  aucune  relation  entre  la  série  auriculaire,  complè- 


27  R,  puis  en  D  ni  qui  comporte  24  P  et  22  R.  Le  rythme 
auriculaire  est  partout  rigoureusement  régulier. 

Le  tracé  4250,  pris  deux  jours  après  le  précédent,  accuse 
à  nouveau  une  amélioration  relative.  La  tachysystolie  est 
à  i04,D’allongemeut  PR  a  diminué,  mais  mesure  encore 
31  centièmes  de  seconde.  Il  est  constant. 

Dans  cette  étude  des  tracés  nous  laissons  à  dessein  de, 
côté  les  modifications  de  forme  des  accidents  auriculaires 
et  ventriculaires. 

Influence  probable  de  l’ouabaine.  —  On  ne 
peut  qu’être  frappé  entre  la  relation  qui  paraît 
exister  entre  l’aggravation  du  trouble  des  voies 
myocardiques  et  en  particulier  de  la  voie  sino- 
ventriculaire,  et  l’administration  de  l’ouabaïne, 
Pendant  la  première  hospitalisation,  le  tracé  4123, 

(1)  Nous  laissons  de  côté  l’explication  de  eê  tracé  que  l’un 
de  nous  se  réserve  de  donner  ulférietfrèmeht..  -  •  ■  .  : 
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avant  l’ouabaïne,  montre  un'es- 
pace  PR  de  valeur  normale  et 
variant  peu  entre  l6  et  i8  cen- 
tièmesde  seconde.  I^e  tracé  4139, 
après  6/8  de  milligramme  d’oua- 
barne  et  sans  autre  médication, 
montre  un  allongement  de  PR 
et  une  variation  extrême  de  sa 
valeur  de  20  à  32  centimètres  de 
seconde.  Pendant  la  deuxième 
hospitalisation,  le  tracé  4202, 
avant  tout  traitement,  montre 
un  PR  de  durée  normale,  variant 
entre  17  et  18.  Le  traitement 
tonicardiaque  (sucre  et  insuline) 
avait  plutôt  amélioré  la  situa¬ 
tion,  puisque  PR  a  une  valeur 
constante,  non  exagérée,  de 
18  centièmes  de  seconde.  Le 
tracé  4241,  après  absorption  de 
I  milligramme  d’ouabaïne,  donne 
un  allongement  considérable  de 
PR  et  ime  variation  extrême  de 
cet  allongement  de  38  à  56  cen¬ 
tièmes  de  seconde.  Il  y  a  de 
plus  trouble  momentané  de  la 
voie  sino-atriale.  Le  tracé  4245, 
après  un  milligramme  et  quart 
d’ouabaïne,  montre  un  PR  en¬ 
core  fortement  allongé  ;  mais  sa 
variation  est  devenue  régulière 
et  prend  alternativement  les 
valeurs  44  et  46.  Le  traitement 
ouabaïnique  a  été  suspendu 
l’avant-veille  du  dernier  tracé 
4250.  La  résistance  de  la  voie 
sino-ventriculaire  est  abaissée  et 
fixe  :  PR  est  à  31  centième.s  de 
seconde. 

L’amélioration  du  tracé  4245 
sur  le  tracé  4241  étonne  si  l’on 
incrimine  l’ouabaïne,  puisque  la 
malade  en  avait  pris  un  milli¬ 
gramme  au  moment  du  tracé 
4241,  le  plus  trouble,  et  un 
quart  de  milligramme  de  plus 
au  moment  du  tracé  4245,  qui 
marque  une  amélioration.  Mais 
le  jour  du  tracé  4241,  la  diurèse 
commence  seulement  à  se  rele¬ 
ver,  de  250  grammes  la  veille  à 
500  grammes,  tandis  que  le  jour 
du  tracé  4245,  la  diurèse  atteint 
I  000  grammes. 
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Il  ne  semble  pas  qu'il  faille  incriminer  le  salicy- 
late  de  soude.  On  ne  l’a  pas  donné  pendant  la 
première  hospitalisation  et  il  y  a  eu  allongement 
et  variations  de  PR.  On  ne  l’a  pas  interrompu  pen¬ 
dant  la  période  troublée  de  la  deuxième  hospitali¬ 
sation,  on  l’a  continué  jusqu’à  la  sortie  et  PR, 
d’abord  allongé,  a  diminué,  d’abord  variable,  est 
devenu  constant. 

Un  coup  d’œil  jeté  sur  le  graphique  de  la  tem¬ 
pérature  ne  montre  aucune  relation  entre  elle  et 
les  troubles  des  tracés. 

L’action  de  l’ouabaïne  nous  paraît  donc  devçir 
être  incriminée.  On  sait  que  le  traitement  par  la 
digitaline  amène  parfois  un  allongement  de  PR  et 
même  un  block  momentané.  Les  mêmes  phéno¬ 
mènes,  observés  chez  notre  malade,  incitent  à 
penser  que  le  traitement  par  l’ouabaïne  peut  avoir 
un  résultat  analogue.  La  chose  n’a  pas  encore  été 
signalée,  à  notre  connaissance.  Nous  ne  l’avons 
pas  encore  constatée  chez  les  nombreux  malades 
auxquels  ce  médicament  a  été  administré,  dans  le 
service  du  professeur  Vaquez,  et  que  nous  avons 
suivis  électrocardiographiquemeut.  Mais  d’autres 
manifestations  parallèles  de  la  digitaline  et  de 
l’ouabaïne,  telles  que  le  bigéminisme  extrasysto- 
lique,sont  bien  connues  et  il  n’y  a  pas  lieu  d’opposer 
les  dérivés  du  strophantus  et  ceux  delà  digitale  quant 
à  leur  action  sur  le  myocarde.  Ouabaïne  comme 
digitale  révèlent  d’ailleurs,  plutôt  qu’elles  n’ag¬ 
gravent,  la  défaillance  latente  du  myocarde. 

A  quelle  cause  irremière  peut-on,  dans  notre 
cas,  rattacher  la  myocardite  qui  a  entraîné  l’insuf¬ 
fisance  cardiaque  du  sujet?  Il  n’y  a  ni  locali¬ 
sation  articulaire,  ni  chorée,  permettant  d’incri¬ 
miner  à  coup  sûr  l’infection  rhumatismale.  Toute 
autre  maladie  infectieuse  manque  au  surplus 
dans  les  antécédents.  Mais  nous  connaissons  bien 
aujourd’hui  les  faits  d’infection  rhümatismale 
sans  localisations  articulaires.  Le  traitement  par  le 
salicylate  de  soude  a  eu  une  action  favorable  dans 
notre  cas.  Jl  est  donc  probable  qu’il  s’agissait  d’une 
myocardite  rhumatismale. 

Conclusions.  —  Une  fillette  de  dik  ans  pré¬ 
sente,  depuis  dix  mois,  des  symptômes  d’insuffi¬ 
sance  cardiaque.  La  cardiopathie  est  vraisembla¬ 
blement  d’origine  rhumatismale.  Au  cours  de 
deux  crises  marquées  d’insuffisance  cardiaque, 
les  tracés  électrocardiographiques  montrent  des 
anomalies  transitoires  du  mécanisme  :  allonge¬ 
ment  considérable  et  extrêmement  variable  de 
PR,  block  sino-ventriculaire,  arythmie  ventricu¬ 
laire,  et  ar5d;hmie  auriculaire  très  prononcée. 

Il  apparaît  que  ces  anomalies,  qui  traduisent 
une  défaillance  de  certaines  voies  myocardiques, 
sont  exagérées  par  la  médication  ouabaïnique  qui 
révèle  ainsi  la  lésion  latente. 
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Modification  de  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  avec  les  changements  de  position 
de  la  tête. 

M.-R.  Castex,  L.-E.  Ontanbda  et  E.-S.  Mazzei 
(Rivista  oto-neuro-oftalmologica  y  de  cirugia  neurologica, 
janvier  1931)  ont  étudié  chez  de  nombreux  malades  les 
modifications  de  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  avec  les  positions  de  la  tête  ;  ils  ont 
observé  que  les  tensions  sous-occipitale  et  lombaire 
étaient  plus  élevées  avec  la  tête  droite  qu’avec  la  tête 
fléchie  en  avant,  et  plus  élevées  encore  si  on  inclinait  la 
tête  en  arrière  ;  les  mouvements  de  latéralité  sont  sans 
influence  sur  cette  tension.  Ces  modifications,  beaucoup 
plus  nettes  en  position  assise  qu’en  position  couchée,  ne 
sont  dues  ni  à  une  incurvation  de  la  colonne  vertébrale, 
ni  à  une  stase  veineuse  (on  les  retrouve  en  effet  chez  le 
cadavre),  mais  à  des  variations  de  volume  de  l’extré¬ 
mité  supérieure  du  sac  durai  par  raccoucissement  de  son 
diamètre  antéro-postérieur  à  la  hauteur  de  la  cisterna 
magna  dans  la  flexion  arrière  de  la  tête,  comme  l’ont 
montré  de  nombreuses  mesures  pratiquées  chez  le 
cadavre.  Ees  auteurs  ont  constaté  de  plus  une  augmen¬ 
tation  du  liquide  céphalo-racliidien  sous  l’influence  de 
mouvements  successifs  de  flexion  et  d’extension  de  la 
tête  ;  ils  attribuent  cette  augmentation  à  une  hypersé¬ 
crétion  du  liquide  qui  est  pompé  des  ventricules  dans  la 
cisterna  magna  et  de  là  dans  le  cul-de-sac  durai.  Enfin 
les  modifications  de  la  pression  du  liquide  produites  par 
les  changements  de  position  de  la  tête  expliquent  l’atti¬ 
tude  en  flexion  prise  par  le  malade  dans  les  grandes 
hypertensions  intracrâniennes.  Jean  EBREB0Ur.r,ET. 

Le  virus  varicello-zonateux. 

Dans  un  court  et  fort  intéressant  article,. à.  NeïïEK  et 
A.  Urbain  {Annales  de  l'Institut  Pasteur,  janvier  1931) 
font  une  synthèse  de  leurs  nombreuses  recherches  sur  le 
virus  varicello-zonateux.  Ils  montrent  comment  ils  ont 
pu  d’abord  établir  la  nature  infectieuse  spécifique  du 
zona  par  la  réaction  de  fixation  en  employant  comme 
comiilémeut  l’émulsion  des  croûtes  de  zona  ;  cette  réac¬ 
tion  de  fixation  est  négative  chez  le  sujet  normal  ;  elle 
ne  s’obtient  pas  chez  le  zonateux  avec  la  lymphe  vacci¬ 
nale  ou  avec  les  croûtes  d’impétigo  ;  elle  est  positive 
chez  le  zonateux  dans  93  p.  100  des  cas.  E’étude  des 
zonas  secondaires,  dénommés  encore  par  nombre  d’au¬ 
teurs  éruptions  zostériformes,  montre  qu’il  s’agit  en 
réalité  de  zonas  authentiques  ;  la  réaction  de  fixation 
est  positive  en  effet  dans  presque  tous  ces  cas  ;  il  semble 
donc  que  les  infections  et  les  intoxications  se  compli¬ 
quent  de  zona,  non  pas  en  agissant  directement  sur  le 
système  nerveux  comme  le  veut  la  théorie  classique, 
mais  par  leur  action  activante  sur  le  virus  zonateux  ; 
les  éruptions  zostériformes  rentreraient  ainsi  dans  le 
groupe  des  éruptions  biotropiques  de  Milian.  Enfin 
de  nombreuses  observations  épidémiologiques  et  surtout 
les  réactions  de  fixation  semblent  prouver  l’identité  des 
virus  du  zona  et  de  la  varicelle  ;  on  peut  en  effet  obtenir 
des  réactions  de  fixation  chez  les  zonataux  et  chez  les 
varicelleux  indifféremment  avec  les  croûtes  de  zona  et  les 
croûtes  ■  de  varicelle.  Quelques  caractères  cependant 
différencient  ces  deux  virus  ;  l’extrême  contagiosité,  la 
diffusibilité  remarquable  du  virus  de  la  varicelle,  sa  courte 
vitalité  sont  les  plus  importants  ;  il  ne  s’agit  là,  disent  les 
auteurs,  que  de  simples  caractères  de  mutation  analogues 
à  ceux  qui  différencient  variole  et  vaccine. 

JEAN  EEREBOTJEEET. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BATELIÈRE. 
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LE  SÉRO-DIAGNOSTIC 
DES  TUMEURS  MALIGNES 
D’APRÈS  LES  TRAVAUX  RÉCENTS 


Chef  de  laboratoire  à  1’ 


t)e  la  précocité  et  de  la  précision  du  diagnostic 
dépend  en  grande  partie  le  succès  de  la  théra¬ 
peutique  anticancéreuse.  A  cet  égard,  l’examen 
anatomo-pathologique  d’une  biopsie  est  une 
méthode  d’une  précision  quasi  absolue.  Son  utili¬ 
sation  pratique  reste  malheureusement  limitée 
aux  tumeurs  ou  aux  ulcérations  de  la  peau  et  des 
cavités  directement  accessibles.  Pour  les  cancers 
des  organes  profonds,  il  n’est  possible  —  quand  il 
l’est  —  qu’au  prix  d’ime  interrrention  chirurgi¬ 
cale  exploratrice  dont  les  risques  sont  loin  d’être 
négligeables.  La  mise  au  point  d’une  méthode 
sûre,  basée  sur  des  modifications  spécifiques,  du 
nombre  ou  de  la  qualité  des  éléments  cellulaires 
sanguins,  des  constantes  physiques,  chimiques  ou 
biologiques  du  sérum,  de  la  teneur  des  urines  en 
éléments  normaux  ou  pathologiques  constitue¬ 
rait  un  progrès  certain,  susceptible  de  modifier 
grandement  le  pronostic  de  la  maladie  cancéreuse. 
Depuis  plus  de  trente  ans,  nombre  de  chercheurs 
se  sont  efforcés  de  réaliser  cette  mise  au  point. 
Si  leurs  efforts  ne  semblent  pas  avoir  été  cou¬ 
ronnés  d’un  plein  succès,  ils  méritent  cependant 
d’être  connus. 

Dans  cette  revue  des  travaux  consacrés  au 
diagnostic  des  tumeurs  malignes  par  les  méthodes 
de  laboratoire  —  en  dehors  de  l’examen  anatomo¬ 
pathologique  —  nous  tiendrons  compte  exclusive¬ 
ment  des  recherches  portant  sur  les  modifications 
du  sérum  des  cancéreux  ;  plus  encore,  sur  les  modi¬ 
fications  dont  l’importance  et  la  constance  ont 
semblé  suffisantes  pour  servir  de  base  à  rme 
méthode  pratique  de  diagnostic.  Par  ailleurs, 
nous  nous  limiterons  à  l’étude  des  travaux  pams 
depuis  1924,  renvoyant  pour  les  publications 
antérieures  à  une  revue  générale  publiée  dans  ce 
journal  en  février  1925  (38).  Pour  la  clarté  de 
l’exposition,  nous  classerons  les  réactions  dont 
nous  nous  proposons  de  préciser  la  technique  et  les 
résultats  en  réactions  d’ordre  chimique  ou  physico¬ 
chimique  et  réactions  d’ordre  bio-physiologique. 

I.  —  Réactions  d’ordre  chimique 
ou  physico-chimique. 

A.  Réaction  dé  Botelho.  —  Cette  réaction, 
qui  compte  certainement  parmi  celles  qui  ont  été 
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les  plus  étudiées,  repose  sur  le  principe  suivant  ; 
en  milieu  acide  —  citrique  ou  de  préférence 
azotique  —  il  est  nécessaire,  pour  obtenir  un  pré¬ 
cipité  dans  le  sérum  d’un  cancéreux,  d’ajouter  une 
quantité  de  solution  iodo-iodurée  moindre  que 
celle  indispensable  à  la  précipitation  d’un  sérum 
normal.  Très  rapidement,  à  la  suite  des  premiers 
travaux  de  contrôle,  Botelho  fut  amené,  sinon  à 
modifier,  du  moius  à  perfectionner  sa  technique 
initiale.  Frappé  de  ce  que  la  teneur  en  albumine 
des  sérums  examinés  était  très  variable,  il  pensa 
qu'il  y  avait  là  une  cause  importante  d’erreurs  ; 
effectivement, lessérums  à  index  réfractoniétrique 
faible  (60  p.  i  000  d’albumine)  donnaient  souvent 
des  réactions  positives  ;  les  sérums  à  index  réfrac- 
tométrique  fort  (90  p.  i  000  d’albumine)  des 
réactions  négatives.  Il  proposa  donc  d’évaluer 
préalablement  la  quantité  d’albumine  des  sérums 
à  examiner  au  moyen  du  réfractomètre  et  d’opérer 
ensuite  dans  des  rapports  fixes,  soit  en  ramenant, 
au  taux  normal,  par  concentration  ou  dilution, 
la  teneur  des  sérums  en  albumine  (auto-correc¬ 
tion),  soit  en  faisant  varier  suivant  cette  teneur 
la  quantité  de  réactif  iodo-iodurée  utilisée  (hétéro- 
correction).  Ainsi  complétée,  la  réaction  de 
Botelho,  sur  laquelle  Tedesco-Polak  (73) 
a  donné  dans  sa  thèse  tous  les  détails  désirables, 
comportait  cependant  une  faiblesse.  Roussy  et 
WOLE  (66)  y  ont  insisté  ;  «  il  ne  faudrait  pas 
croire  que  le  précipité  ou  la  dissolution  —  qui  suit 
l’addition  de  liqueur  iodo-iodurée  à  un  sérum  — 
soient  toujours  suffisamment  nets  pour  s’imposer 
immédiatement  ;  tout  se  borne  parfois  à  un  léger 
trouble  ou  à  une  ébauche  de  floculation,  d’inter¬ 
prétation  souvent  délicate  et  laissant  une  marge 
importante  à  l’équation  personnelle  ».  Botelho  a 
essayé  d’éviter,  dans  la  mesure  du  possible,  cette 
cause  d’erreur  en  précisant  la  façon  d’interpréter 
les  résultats. 

«  La  réaction  est  négative,  lorsque  le  précipité 
permet  de  distinguer  nettement  les  filaments 
d’une  ampoule  électrique  à  travers  le  tube,  elle 
est  positive  dans  le  cas  contraire.  Lorsque,  malgré 
quelques  flocons,  les  filaments  se  laissent'  nette¬ 
ment  percevoir,  la  réaction  est  au  seuil  du  posi¬ 
tif.  » 

Quoiqu’il  en  soit,  il  est  certain  que  la  réaction  de 
Botelho,  avec  correction  refractométrique  préa¬ 
lable,  a  donné  dans  certaines  mains  des  résultats 
excellents.  Hartmann  (31)  chez  146  cancéreux 
a  eu  90,4  p.  100  de  réactions  positives  et  9,6  p.  100 
de  réactions  négatives  ;  chez  55  malades  témoins, 
85,5  p.  100  de  réactions  négatives  et  14,5  p.  100 
de  réactions  positives.  Il  a  constaté  en  outre  que  le 
traitement  chirurgical  ou  radiothérapique  pouvait 
N»  12. 
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modifier  la  réaction  :  celle-ci  devenant  négative 
chez  les  cancéreux  guéris  définitivement,  restant 
au  contraire  positive  dans  les  cas  de  récidive 
post-thérapeutique.  Ces  résultats  l’ont  amené  à 
conclure  que  la  méthode  de  Botelho'  avait  pour 
le  diagnostic  du  cancer,  une  valeur  égale  à  celle  de 
Wassermann  pour  celui  de  la  syphilis. 

Mme  TedESCO-Poeak  (73),  sur  Un  contingent 
de  200  malades  cancéreux  des  types  les  plus 
variés,  a  obtenu  98,4  p.  loode  réactions  positives; 
39  témoins  (ulcères  de  l’estomac,  fibromes  etc.) 
lui  ont  donné  31  réactions  négatives.  En  outre, 
elle  a  vu  le  Botelho  devenir  négatif  4  fois  après 
exérèse  chirurgicale  et  dans  6  cas  sur  21  après 
radiothérapie.  Bernstein  et  Maisêich  (5)  d’une 
part,  PioTROwsKY  (55)  d’autre  part,  encore 
qu’ils  soulignent  la  notr  .spécificité  du  Botelho,  en 
ont  eu  cependant  des  résultats  suffisamment  satis¬ 
faisants  pour  admettre,  les  premiers  surtout, 
qu’elle  avait  une  importance  diagnostique  réelle¬ 
ment  très  grande. 

Ces  opinions  favorables,  force  est  de  le  recon¬ 
naître,  sont  l’exception.  Ea  plupart  des  recherches 
de  contrôle  ont  abouti  à  des  conclusions  dénuées 
d’enthousiasme.  Jacques  Eavedan  (39)  a  publié 
en  1926  le  résultat  d’essais  poursuivis  au  labora¬ 
toire  Pasteur  de  l’Institut  du  Radium.  Pratiqué 
sur  200  sérums,  le  Botelho,  avec  correction 
réfractométrique  préalable,  a  donné  en  bloc 
72  p.  100  d’indications  exactes,  28  p.  100  de 
fausses.  Si  l’on  envisage  exclusivement  les  sérums 
de  cancéreux,  les  résultats  obtenus  ont  été  exacts  ; 
74  fois  sur  100,  faux  26  fois  ;  chez  les  sujets  non 
porteurs  de  tumeurs,  ils  ont  été  exacts  66  fois  sur 
100,  faux  34  fois.  En  somme,  un  pourcentage 
élevé  de  fausses  positives  chez  les  non  cancéreux, 
entraînant  la  nécessité  de  n’admettre  qu’avec 
beaucoup  de  circonspection  les  résultats  de  la 
réaction.  Fichera  (20)  a  obtenu  des  résultats 
analogues  :  réaction  positive  chez  80  p.  100  des 
sujets  porteurs  de  tumeurs  malignes  et  chez 
.25  p.  100  des  malades  atteints  d’affections  divenses. 
En  1927,  Roussy  et  Peyre  (67)  ont  publié  une 
statistique  portant  sur  83néo-réactionsdeBotelho. 
Ces  83  sérums  avaient  été  groupés  en  trois  caté¬ 
gories  suivant  qu’ils  portaient  sur  des  .sérums 
de  sujets  atteints  de  cancer,  sur  des  sérums  de 
sujets  non  atteints  de  cancer  et  sur  des  sérums  de 
sujets  atteints  d’affections  inflammatoires  ou  néo¬ 
plasiques  des  ganglions.  Chez  52  malades  porteurs 
d’épithéliomas  de  la  peau  et  des  muqueuses 
bucco-pharyngée  et  œsophagienne  la  réaction 
a  été  42  fois  positive  et  10  fois  négative  ;  chez 
22  malades  non  cancéreux,  7  fois  positive  et  15 
fois  négative  ;  chéz  9  sujets,  atteints  d’affections 
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ganglionnaires  (adénopathies,  lymphosarcome,  leu¬ 
cémie)  5  fois  positive  et  4  fois  négative.  En  résumé, 
un  nombre  élevé  de  réactions  positives  exactes 
chez 'les  cancéreux,  mais  impossibilité  de  tenir 
compte  des  données  obtenues,  le  nombre  des  réac¬ 
tions  positives  fausses  chez  les  non  cancéreux 
étant  lui  aussi  fort  important.  Cette  notion  de  la 
non-spécificité  du  Botelho,  nombre  d’auteurs  l’ont 
signalée  en  y  insistant  ;  elle  paraît  définitivement 
établie  par  les  travaux  de  Maekova  (44),  Di 
MaIO  (42),  ZOEECKA  (83),  ROFFOet  CORREA  (62>, 
V10EAT0  (80),  Tanasescu  et  Nicodim  (72), 
Acevedo  (3). 

En  dépit  de  son  imperfection,  la  réaction  de 
Boteeho  avait  cependant  donné  des  résultats 
tels  que  certains  ont  pensé  que  des  améliorations 
techniques  pourraient  en  accroître  la  valeur.  Eeurs 
recherches  ont  effectivement  montré  qu’elle  était 
perfectible.  Douris  et  Beck  (16),  estimant  que 
le  plus  grave  défaut  du  Boteeho  est  de  n’envi¬ 
sager  que  des  résultats  qualitatifs,  se  sont  efforcés 
de  mettre  au  point  une  technique  susceptible 
d’indiquer  par  des  chiffres  le  taux  de  précipitation, 
caractéristique  de  la  positivité. 

Ils  ont,  en  conséquence,  proposé  de  déterminer 
ce  taux  par  dosage  ■ —  au  moyen  d’une  solution 
d’hyposulfite  de  soude  —  de  l’iode  restant  en 
excès  à  la  fin  de  la  réaction.  Itchikawa  (34), 
frappé  du  rôle  joué  par  la  teneur  en  albumine 
et  globuline  des  sérums  examinés,  a  apporté  à  la 
réaction  les  modifications  suivantes,  susceptibles, 
d’après  lui,  d’éviter  nombre  d’erreurs  :  «  on 
détermine  tout  d’abord  la  teneur  en  albumine 
et  globuline  par  le  réfractomètre  et  le  viscosi- 
mètre.  Un  Boteeho  positif  dans  un  sérum  con¬ 
tenant  un  pourcentage  d’albumine  plus  élevé  que 
normalement  est  certainement  exact.  Un  Boteeho 
négatif  dans  un  sérum  hyperalbuminurique  est 
douteux  ;  il  faut  refaire  la  réaction  après  avoir 
réduit  l’albumine  à  son  taux  normal  ;  les  ré.sultats 
sont  alors  d’une  exactitude  absolue.  De  même, 
lorsque  la  réaction  est  positive  et  que  la  teneur  en 
globuline  est  augmentée,  il  convient  de  réopérer 
après  avoir  ramené  le  sérum  à  son  taux  normal 
de  globuline  :  les  indications  fournies  par  cette 
seconde  réaction  peuvent  être  tenues  pour  cer¬ 
tainement  exactes.  » 

Il  est  possible  qu’ainsi  modifiée  la  réaction  de 
Boteeho  gagne  en  spécificité  ce  qu’elle  perd  en 
facilité  d’exécution.  Mais  on  peut  croire  que  seule 
la  connaissance  exacte  de  son  mécanisme  permet¬ 
tra  peut-être  de  l’améliorer.  En  dépit  de  travaux 
multiples,  ce  mécanisme  reste  obscur.  Tout 
d’abord,  à  la  suite  des  recherches  de  Cabanis  et 
Fouequier  (7),  la  réaction  avait  été  attribuée 
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à  l’urée  sanguine.  Fry  (25)  a  montré  qu’il  n'y 
avait  aucun  parallélisme  entre  les  deux  phéno¬ 
mènes  et  Surmont,  Tiprez  et  Duart  (70)  ont 
confirmé  le  fait.  Par  contre,  les  mêmes  auteurs  (71) 
ont  noté  que  les  sérums  à  Boteeho  positif  étaient 
toujours  des  sérums  à  pouvoir  antitryptique 
élevé.  Pour  Roussy  et  Peyre  (67),  la  réaction 
«semble  en  rapport  avec  la  teneur  en  albumine 
des  sérums  examinés  et  dépendrait  vraisemblable¬ 
ment  des  modifications  qualitatives  et  quantita¬ 
tives  des  protéiques  sanguins»;  pour  P'ichera  (20) 
elle  est  liée  à  une  augmentation  de  la  séro- 
gobuline  absolue  ou  relative  par  rapport  au 
taux  des  albumines;  pour  Guieeerot  (30)  le  rôle 
principal  est  joué  par  le  rapport  sérine-globrdine, 
complété  par  un  facteur,  difficile  à  élucider,  de 
l’ordre  charge  électrique  des  colloïdes  sériques,  mo¬ 
dification  du  rapport  lipo-protéique,  action  des 
nucléo-protéides;  pour  Roiseeeur  et  Moree  (41), 
elle  intéresse  exclusivement  la  liaison  euglobu- 
line-sérine.  En  opposition  plus  ou  moins  absolue 
avec  ces  théories,  signalons  celle  de  P'aeudi  (19), 
d’après  laquelle  le  précipité  dénué  de  valeur 
spécifique  est  sans  rapport  avec  le  quotient  des 
albumines,  et  celles  de  Palmieri  (50)  et  Maea- 
GUTI  (43)  pour  qui  la  réaction  est  positive  dans 
tous  les  cas  où  une  hydrémie  plus  ou  moins  mar¬ 
quée  entraîne  une  diminution  du  taux  des  albu¬ 
mines  sanguines. 

B.  Réaction  de  l’albumine  A  de  Kahn.  — 

Herbert  Kahn  (35)  a  proposé  en  1923  une 
méthode  séro-diagnostique  du  cancer,  basée  sur 
la  précipitation  des  albumines,  à  laquelle  il  a 
donné  le  nom  de  réaction  de  l’albumine  A.  Ra 
technique  initiale  était  la  suivante  :  des  feuilles 
minces  de  papier-filtre  imbibées  de  quelques 
gouttes  de  sang  sont,  après  dessiccation,  plongées 
dans  une  solution  de  sulfate  d’ammonium  titré 
à  37,2  p.  100.  Après  extraction  à  26°  au  bain- 
marie,  on  enlève  les  feuilles  de  papier  et  on  porte 
à  l’ébullition  les  tubes  contenant  la  solution  par¬ 
faitement  claire.  Si,  après  refroidissement,  la 
solution  est  devenue  trouble,  la  réaction  est 
négative;  s’il  n’y  pas  a  de  trouble  ou  seulement 
une  opalescence  légère,  la  réaction  est  positive. 
Cette  méthode,  d’après  Kahn,  permettrait  «  de 
doser  approximativement  la  partie  la  plus  hydro¬ 
phile  de  l’albumine  du  sang  (albumine  A),  à  son 
avis,  fortement  diminuée  dans  le  sang  des  cancé¬ 
reux  ».  Des  recherches  de  contrôle  ayant  montré 
que  la  réaction,  positive  dans  les  cas  de  tumeurs 
malignes,  l’était  aussi  dans  toute  une  série  d’états 
pathologiques  sans  rapport  avec  le  cancer, 
Kahn  (36)  en  1927  a  proposé  une  modification 
de  technique  susceptible  de  diminuer  les  causes 


d’erreurs.  «  o‘'«,07  de  sérum  sanguin  sont  dessé¬ 
chés  sur  une  feuille  de  papier-filtre,  pendant 
quinze  minutes  à  26°,  dans  un  vase  contenant 
du  pentoxyde  de  phosphore,  puis  extraits  pen¬ 
dant  dix  minutes  à  26°  dans  7  centimètres  cube.s 
d’une  solution  de  sulfate  d’AzH^  à  37,15  p.  loo. 
T/extrait  est  coagulé  au  bain-marie  bouillant  ;  à 
l’aide  d’un  opalomètre  on  apprécie  exactement 
l’importance  du  trouble  obtenu  après  refroidisse¬ 
ment.  »  Par  la  méthode  de  Kahn  ainsi  modifiée 
le  pourcentage  d'exactitude  des  résultats  a  été 
nettement  amélioré,  mais  il  semble  bien  qu’on  soit 
loin  encore  de  la  spécificité  désirée.  Erégox- 
NivAU  (22),  sur  19  épithéliomas  certains,  a  eu 
17  réactions  positives  et  2  négatives  ;  sur  2  lym¬ 
phosarcomes,  2  réactions  positives  ;  sur  31  cas 
d’affections  non  cancéreuses,  27  résultats  néga¬ 
tifs,  2  positifs  et  2  douteux  ;  2  cas  de  grossesse 
ont  donné  :  i  résultat  positif  et  i  résultat  négatif. 
'PiNOZzi  (75)  a  étudié  la  néo-réaction  de  Kahn 
sur  52  cancéreux,  47  malades  non  cancéreux  et 
10  personnes  normales.  Chez  les  premiers,  il  a  eu 
80  p.  100  de  résultats  exacts  ;  mais  diez  les  non 
cancéreux  la  réaction  n’a  été  négative  que  dans 
77  p.  100  des  cas  et  un  sujet  normal  a  eu  une  réac¬ 
tion  positive.  Mënasci  (45)  et  Canueea  (9)  ont 
eu  un  nombre  élevé  de  fausses  positives  chez  des 
sujets  indemnes  de  tumeurs  malignes.  Les 
recherches  de  Fleck  (21)  ont  porté  sur  102  cas 
de  cancer  et  262  cas  d’affections  non  malignes.  Les 
I02sérums  decancéreux  ontdonnéôq  résultats  po¬ 
sitifs  (67,65p.  lood’exactitude)  28  résultats  néga¬ 
tifs  (27,45  p.  100  d’erreur),  5  résrdtats  douteux. 
Les  réactions  étaient  positives  dans  les  cas  de  tu¬ 
meurs  malignes  accompagnées  de  métastases  et  de 
cachexie.  Les  tumeurs  n’ayant  pas  encore  retenti 
sur  l’état  général  donnaient  des  réactions  néga¬ 
tives.  Dans  le  groupe  des  «  non-cancers  »  il  y  eut 
21,4  p.  100  de  résultats  positifs,  6,5  p.  loo  de  dou¬ 
teux,  72,1  p.  100  de  négatifs.  La  tuberculose  pul¬ 
monaire  évolutive,  les  maladies  infectieuses  aiguës, 
l’artériosclérose  donnèrent  des  réactions  posi¬ 
tives.  Ces  résultats  ont  amené  FeECK  à  conclure 
que  la  réaction  de  Kahn  modifiée,  «  négative  dans 
30  p.  100  environ  des  cas  de  cancer  certain,  posi¬ 
tive  dans  20  p.  100  des  autres  maladies,  par 
ailleurs  d’une  technique  difficile,  n’est  pas  utili¬ 
sable  en  pratique  pour  le  diagnostic  des  tumeurs 
malignes  ». 

C.  Réaction  de  Wigand.  —  Dérivant  d’un 
principe  analogue  à  celui  de  Boteeho,  la  réaction 
de  Wigand  (82)  consiste  à  ajouter  dans  une  série 
de  tubes  contenant  2  centimètres  cubes  de  sérum, 
dilué  en  progression  géométrique,  i  centimètre 
cube  de  solution  fraîche  et  filtrée  de  tanin  à 
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T  p.  lüO  et  trois  gouttes  de  solution  de  fuchsine 
phéuiquée  très  diluée.  On  examine  après  douze 
ou  vingt-quatre  heures  le  dépôt  produit.  Chez  les 
cancéreux  011  obtient  une  précipitation  à  des  taux 
de  dilution  où  elle  ne  se  rencontre  pas  chez  les  non 
cancéreux.  Pour  WiGANd,  la  réaction  ne  met  pas 
en  évidence  des  substances  protéiques,  spécifiques 
du  cancer  ;  elle  est  l’expression  d’un  comporte¬ 
ment  ph3,"sico-chimique  modifié  des  substances 
protéiques  du  sérum.  Avec  la  réaction  de  Wiganij, 
SuRANYï  (36)  a  étudié  82  sérums  dont  26  de  can¬ 
céreux.  Ces  derniers  ont  donné  22  réactions  posi¬ 
tives,  I  douteuse  et  3  négatives.  I,es  56  autres  cas 
comprenaient  des  sérums  de  tuberculeux,  de 
diabétiques,  de  rhumatisants,  de  syphilitiques. 
Toutes  les  réactions  ont  été  négatives  à  l’excep¬ 
tion  de  7  concernant  des  tuberculeux  pulmonaires 
au  début.  Plus  médiocres  encore  que  ces  résultats, 
qui  établissent  cependant  la  non-spécificité  de  la 
méthode  de  Wigand,  ont  été  ceux  obtenus  par 
Both  (6).  Pour  celui-ci,  elle  ne  permet  pas  de 
diagnostiquer  un  cancer  au  début  ;  positive  dans 
les  tumeurs  malignes  très  étendues,  elle  l’est  éga¬ 
lement  d’une  façon  constante  dans  les  derniers 
mois  de  la  grossesse. 

D.  Réaction  de  Vercelloti  et  Pavesi.  — 

Pas  plus  que  les  précédentes,  la  réaction  proposée 
par  VERCEij.orrr  et  Pavesi  (77)  n’offre  un  carac¬ 
tère  réel  de  s]>écificité.  A  5  centimètres  cubes  de 
sang  total,  les  auteurs  ajoutent  5  centimètres 
cubes  d’eau  ordinaire.  Après  trituration  on  filtre 
et  au  liquide  ainsi  obtenu  on  ajoute  12  centimètres 
cubes  de  nitrochloraldéhyde-glycérine  par  2  cen¬ 
timètres  cubes  de  filtrat.  Avec  un  sang  normal, 
au  bout  de  quelques  heures  on  constate  un  préci¬ 
pité  floconneux,  surmonté  d’un  liquide  trans¬ 
parent  grenat  ou  rouge-cerise;  avec  un  sang  de 
cancéreux  le  précipité  fait  défaut  et  le  liquide  sur¬ 
nageant  est  jaune  paille  ou  marron.  Avec  leur 
méthode,  VERQEEEO'm  et  Pavesi  ont  eu  81,07 
p.  100  de  résultats  exacts  dans  les  cas  de  tumeurs 
lualiguës,  mais  un  nombre  important  de  maladies 
non  cancéreuses  ont  donné  des  réactions  positives. 

K.  Réaction  du  rouge  neutre  de  Roffo.  ~ 
La  différence  de  coloration  présentée  par  des 
sérums  de  rats  cancéreux  et  non  cancéreux  aux¬ 
quels  il  avait  ajouté  cinq  gouttes  d’une  solution  de 
rouge  neutre  à  0,5, p.  100,  a  conduit  Roffo  (64)  en 
1925  à  rechercher  si  cette  différence  n’existait  pas 
chez  l’homme,  puis,  l’ayant  constatée,  à  en  faire 
la  base  d'une  méthode  séro-diagnostique  des 
tumeurs  malignes.  La  réaction,  très  simple,  con¬ 
siste  (59,  60,  61)  à  ajouter  à  i  centimètre  cube 
dcsérumfout  àfail.claircinq  gouttesd’une  solution 
de  rouge  neutre  de  GrubeER  à  i  p.  i  000.  Avec 


un  sérum  normal  011  ne  constate  pas  de  change¬ 
ment  de  coloration,  le  mélange  reste  jaunâtre  ; 
s’il  s’agit  au  contraire  d'un  sérum  cancéreux,  on 
voit  se  développer  une  coloration  rouge  caracté¬ 
ristique.  En  cas  de  résultats  douteux,  il  suffit 
de  renouveler  l’opération  sur  du  sérum  additionné 
de  I  centimètre  cube  d’eau  distillée  ;  il  devient 
alors  facile  d’apprécier  les  différences  de  tonalité. 
Dans  les  mains  de  Roffo  et  de  ses  élèves,  la 
méthode  semble  avoir  donné  d’excellents  résultats, 
très  supérieurs  à  celle  du  BoTEI.ho  avec  laquelle 
ils  l’ont  souvent  comparée.  Roffo  et  Correa  (62) 
ont  eu  chez  dos  malades  porteurs  de  tumeurs 
malignes  83  réactions  positives  sur  100  et  17  néga¬ 
tives  ;  chez  des  malades  atteints  d’affections  non 
néoplasiques,  100  réactions  négatives  sur  100  alors 
que,  pour  les  mêmes  malades,  le  Botelho  donnait 
un  pourcentage  d’erreur  atteignant  48  p.  100. 
PiLAR  et  Encina  (54)  ont  obtenu  63,85  p.  loo  de 
résultats  exacts  chez  les  cancéreux  ;  l’examen 
de  301  sérums  de  malades  non  porteurs  de  tumeurs 
malignes  leur  a  donné  seulement  1,2  p.  loo  de 
résultats  positifs.  Ils  concluent  sur  ces  chiffres  à  la 
spécificité  de  la  réaction  au  rouge  neutre  et  à  sa 
valeur  comme  moyen  de  diagnostic  précoce  du 
cancer.  Même  opinion  avec  Carranza  (ii),  dont  la 
statistique  porte  sur  plus  de  4  000  cas  compre¬ 
nant  des  sujets  atteints  d’affections  non  cancé¬ 
reuses  et  des  malades  porteurs  de  tumeurs  bénignes 
oumalignesià  l’exclusion  toutefois  des  néoplasmes 
cutanés.  814  sérums  de  cancéreux  ont  donné 
532  réactions  iiositivcs  (65,36  p.  100)  et  282  néga¬ 
tives  (34,64  p.  100).  108  .sérums  de  porteurs  de 
tumeurs  bénignes  ont  fourni  loi  réactions  néga¬ 
tives  (93  p.  100)  et  7  positives.  3  067  essais  por¬ 
tant  sur  des  sérums  de  malades  atteints  des 
affections  les  plus  diverses  —  cancer  excepté  — 
ont  donné  3  044  réactions  négatives  et  23  posi¬ 
tives,  dont  quelques-unes  très  faiblement.  Se 
basant  sur  ces  résultats,  Carranza  estime  que  la 
réaction  de  Roffo,  tant  à  cause  de  sa  technique 
simple  que  de  sa  quasi-spécificité,  doit  prendre 
rang  parmi  les  méthodes  courantes  du  diagnostic 
de  laboratoire.  Caederon  (8),  enfin,  a  établi 
qu'outre  sa  valeur  diagnostique  la  réaction  de 
Roffo  possédait  une  réelle  importance  pronos¬ 
tique  et  qu’en  la  répétant,  après  opération  radi¬ 
cale  de  tumeur  maligne,  il  était  possible,  suivant  le 
résultat  obtenu,  d’affirmer  la  guérison  ou  de 
prévoir  une  métastase  ou  une  récidive. 

Ces  opinions  favorables,  il  convient  de  le  noter, 
sont  exclusivement  émises  par  les  élèves  de  Roffo. 
Les  expériences  de  contrôle  —  en  dehors  de  celles 
de  l’Ecole  argentine  —  ont  abouti  à  des  résultats 
infiniment  fnoins  brillants.  Pettinari  (52)  a 
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étudié  la  réaction  dans  12  cas  d’affections  néo¬ 
plasiques  malignes  et  dans  15  cas  d’affections 
chirurgicales  diverses.  I,es  constatations  faites  ont 
été  décevantes,  la  méthode  est  sans  constance 
et  sans  spécificité.  A  Rossi  (65),  la  réaction  a 
paru  si  dénuée  d’intérêt  qu’il  l’a  rapidement  et 
complètement  abandonnée. 

Res  observations  de  Hii,arowicz  et  de  Jan- 
kowska-Hilarowicz  (33)  leur  ont  montré  la  non- 
spécifité  absolue  de  la  technique  de  Roffo.  Ra 
réaction  n’est  positive  que  dans  une  partie  des 
cancers  avancés  ;  par  contre,  elle  est  aussi  positive 
dans  les  maladies  les  plus  diverses,  notamment 
d’une  façon  constante  dans  la  tuberculose  pul¬ 
monaire.  Cette  opinion  défavorable  est  également 
celle  de  Bajo  (4)  à  qui,  dans  10  cas  de  cancers 
certains,  la  méthode  du  rouge  neutre  n’a  donné-que 
5  résultats  positifs,  le  pourcentage  d’exactitude 
étant  par  ailleurs  peu  satisfaisant  chez  les  témoins 
non  cancéreux  ;  celle  aussi  de  Acevedo  (3),  qui 
la  déclare  supérieure  peut-être  à  la  méthode  de 
Boteeho,  mais  sans  valeur  spécifique. 

Par  ailleurs,  le  mécanisme  de  la  réaction  reste 
encoremalélucidé.RoEFoetDEGiORGi  (63)  avaient 
pensé  qu’elle  pouvait  être  en  rapport  avec  les 
variations  du  pH  sanguin.  Des  recherches  expéri¬ 
mentales  leur  ont  montré  qu’il  n’en  était  rien. 
Pour  CoRREA  (15),  c’est  aux  lipoïdes  qu’il  faut 
attribuer  le  rôle  essentiel.  Ils  augmentent  le 
coefficient  de  solubilité  de  CO“  et  diminuent  le 
pouvoir  tampon  du  sérum.  Ce  processus  est 
nécessaire  pour  obtenir  une  réaction  positive, 
celle-ci  devenant  négative  si  on  élimine  secondai¬ 
rement  le  CO^  du  sérum.-  Pour  Hiearowicz  (33) 
la  base  de  la  réaction  est  la  suivante  :  la  couleur 
de  l’ensemble  sérum-rouge  neutre  dépend  en 
partie  du  />H,  mais  surtout  des  substances  pro¬ 
téiques  du  sérum.  Res  sérums  pathologiques 
donnent  la  coloration  rouge  en  raison  de  leur 
forte  teneur  en  globuline.  Il  s’agit  vraisemblable¬ 
ment  d’adsorption  des  cathions  du  rouge  neutre 
à  l'anion  globuline.  Pour  Acedevo  (3) ,  la  réaction 
dépend  de  changements  physico-chimiques  dans 
les  colloïdes  ;  pour  Meyer  (48),  elle  est  due  aux 
produits  de  désintégration  des  tumeurs  malignes. 

F.  Réaction  de  Vernes.  —  Tout  récemmenti 
Vernes,  Bricq  et  Gager  (78),  en  collaboration 
avec  Chauchard  (7g),  ont  apporté  les  prenriers 
résultats  de  longues  recherches  destinées  à  mettre 
au  point  une  méthode  de  séro-diagnostic  du  can¬ 
cer.  Re  phénomène  suivant  a  servi  de  base  à  leurs 
essais  :  «  Si  l’on  distribue  dans  une  série  de  tubes 
du  sérum  humain  normal,  puis  un  réactif,  capable 
de  provoquer  un  trouble  dans  le  mélange,  l’un 
des  deux  éléments  restant  en  quantité  fixe,  l’autre 


croissant  régulièrement,  le  trouble  n’augmentepas 
d’une  manière  continue  avec  la  dose,  mais  présente 
des  alternatives  d’accroissement  et  de  diminution 
suivant  une  courbe  ondulée  qui  peut  être  à  plu¬ 
sieurs  dômes.  R’intensité  du  trouble  dans  chaque 
tube  peut  être  commodément  mesurée  au  photo¬ 
mètre.  Rorsque,  dans  les  mêmes  conditions  d’ex¬ 
périence,  on  substitue  au  sérum  normal  un  sérum 
pathologique,  l’emploi  d’un  réactif  approprié 
détermine  une  déformation  de  la  courbe.  »  Re 
problème  consiste  donc  à  trouver  le  réactif  optimum 
capable  de  provoquer  l’écart  maximum  entre  l’é¬ 
cart  du  sérumpathologique  et  celui  du  sérum  nor¬ 
mal.  Vernes  a  montré  quepoui  las5q)hilis  ce  réactif 
optimum  était  le  péréthynol,  pour  la  tuberculose 
la  résorcine.  D’après  ses  recherches  et  celles  de 
ses  collaborateurs,  il  semble  qu’en  ce  qui  concerne 
le  cancer,  les  meilleurs  résultats  soient  fournis  par 
les  sels  de  cuivre.  Des  essais  portant  sur  2  300 
sérums  ont  montré  que  les  indications  fournies 
par  la  méthode  sérologique,  ainsi  mise  au  point,  ■ 
concordent  avec  la  clinique  dans  : 

77  p.  100  des  cas,  quand  on  utilise  l’acétate 
de  cuivre  à  faible  concentration  ; 

81  p.  100  des  cas,  quand  on  utilise  l’acétate  de 
cuivre  concentré. 

Par  ailleurs,  la  proportion  des  sérums  présumés 
être  ceux  de  sujets  non  cancéreux  et  se  compor¬ 
tant  comme  s’ils  l’étaient,  a  été  de  ; 

29  p.  100  avec  l’acétate  de  cuivre  dilué  ; 

16  p.  100  avec  l’acétate  condensé. 

Toute  récente,  la  réaction  de  VERNES  pour  le 
cancer  n’a  pas  encore  subi  l’épreuve  des  recherches 
de  contrôle  qui  seules  permettront  de  la  juger. 

G.  Méthode  de  Douriset  Giquel.  —  Encore 
qu’elle  n’ait  guère  suscité  d’épreuves  de  contrôle, 
cette  méthode  mérite  d’être  signalée  à  cause  de 
son  extraordinaire  simplicité.  «  Re  sérumsan^in, 
écrivent  Douris  et  Giquel  (17),  est  un  milieu 
constitué  surtout  par  des  matières  albuminoïdes 
en  équilibre  avec  une  certaine  concentration  en 
substances  salines  et  en  particulier  en  chlorure 
de  sodium.  Cet  équilibre,  assez  stable  dans  le 
sérum  normal,  résiste  à  de  petites  variations  dans 
la  concentration  des  substances  salines  ou  dans  les 
proportions  respectives  des  deux  catégories  de 
constituants.  Il  n’en  est  plus  de  même  lorsque  le 
sérum  provient  d’un  individu  sjqihilitique,  tuber¬ 
culeux  ou  cancéreux.  »  Ce  déséquilibre  —  nous 
l’avons  vu  à  propos  des  précédentes  réactions  — 
peut  être  mis  en  évidence  par  de  nombreux  réac¬ 
tifs  de  composition  plus  ou  moins  complexe.  A 
ceux-ci,  les  auteurs  ont  substitué  tout  simplement 
l’eau  distillée.  Ajoutée  au  sérum,  elle  détermine, 
par  abaissement  de  la  concentration  saline,  la 
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précipitation  des  globulines.  En  outre,  pour 
évaluer  numériquement  les  résultats,  au  lieu  de 
comparer  les  troubles  produits  par  l’eau  distillée 
dans  un  sérum  normal  et  dans  un  sérum  patho¬ 
logique,  ils  ont  voulu  tenir  compte  de  l’état  initial 
propre  à  chaque  sérum  et  ils  ont  constitué  un 
témoin  de  comparaison  formé  par  une  dilution 
de  sérum  dans  les  mêmes  proportions,  au  moyen 
d’une  solution  de  cholorure  de  sodium  à  9  p.  i  000 
qui  le  maintient  dans  sa  stabilité  primitive. 
Douris  et  Giquel  ont  pu  établir  que  la  différence 
de  précipitation  évaluée  en  centièmes  de  densité 
photométrique  entre  un  sérum  additionné  d’eau 
distillée  et  un  sérum  additionné  d’eau  salée  était 
nulle  pour  les  sérums  normaux,  oscillait  entre  oet3 
pour  les  maladies  n’entraînant  pas  d’altérations 
physico-chimiques  du  sang,  était  comprise  entre 
3  et  10  pour  les  sérums  syphilitiques,  enfin  avoi¬ 
sinait  ou  dépassait  10  pour  les  sérums  cancéreux. 
Une  réaction  d’une  telle  simplicité  mériterait 
d’être  reprise  et  contrôlée. 

H.  Réaction  de  la  méiostagmine  précipi¬ 
tante.  ■ —  Ascoivi  et  IzAR  (2)  avaient  observé,  il 
y  a  plus  de  vingt  ans,  qu’en  mélangeant  du  sérum 
cancéreux  avec  un  antigène  spécial,  dans  des  pro¬ 
portions  déterminées,  on  provoquait  un  abaisse¬ 
ment  de  la  tension  superficielle,  appréciable 
au  stalagmomètre,  et  ils  avaient  proposé  sous  le 
nom  de  méiostagmine  stalagmométrique  une 
réaction  séro-diagnostique  du  cancer,  basée  sur 
cette  constatation.  Ultérieurement,  Izar  a  apporté 
à  la  méthode  des  modifications  techniques  qui 
ont  abouti  à  la  mise  au  point  de  la  méiostagmine 
précipitante.  «  o‘^‘',3  d’une  solution  mère  d’acide 
ricinolique  sont  dilués  à  10  p.  100  dans  de  l’alcool 
méthylique  exempt  d’acétone,  i  centimètre  cube 
de  cette  dilution  est  additionné  d’abord  d’eau 
distillée  (2  centimètres  cubes)  puis  de  solution 
chlorurée  sodique  (7  centimètres  cubes).  Pour 
pratiquer  la  réaction,  on  ajoute  i  centimètre  cube 
de  ce  mélange  à  2  centimètres  cubes  de  sérum 
frais  non  hémolysé  et  on  laisse  le  tout  à  l’étuve 
à  37°  pendant  vingt-quatre  heures.  Au  bout  de  ce 
temps,  les  sérums  non  cancéreux  ne  présentent 
qu’une  légère  opalescence,  tandis  que  les  sérums 
cancéreux  montrent  dans  un  liquide  clair  une 
suspension  de  fioculats  plus  ou  moins  fins.  » 
Bien  qu’ancienne  déjà  et  étudiée  surtout  de  iqn  à 
1914,  la  méiostogmine  précipitante  a  été,  en  ces 
dernières  années,  l’objet  de  quelques  travaux 
importants.  Rossi  (65)  notamment  a  signalé 
qu’elle  lui  avait  donné  avec  le  sérum  de  malades 
porteurs  de  tumeurs  malignes  92  p.  100  de  réac¬ 
tions  positives  et  avec  le  sérum  de  sujets  non  can¬ 
céreux  seulement  8  p.  100  de  réactions  erronées. 


21  Mars  igji. 

Il  considère  la  méthode  d’IzAR  comme  supérieure 
à  toute  autre,  encore  qu’elle  ne  soit  pas  réellement 
spécifique.  Scontrino  (68)  a  expérimenté  sur 
27  sérums  non  cancéreux  et  67  sérums  cancéreux 
(35  'cancers  de  l’appareil  génital  féminin,  27  can¬ 
cers  extragénitaux,  6  sarcomes).  Ues  meilleurs 
résultats  obtenus  l’ont  été  dans  les  cas  de  cancer 
utérin  (80  p.  100  d’exactitude)  et  les  sarcomes 
(75  p.  100)  ;  mais  la  réaction  s’est  montrée  posi¬ 
tive  après  la  narcose  à  l’éther  et  dans  les  lésions 
.spécifiques.  Waterman  (81)  a  trouvé  la  réaction 
positive  dans  55  p.  100  des  cas  de  cancers  de  la 
peau, des  muqueuses  ou  du  sein;75  p.ioo  des  cas 
de  cancers  de  l’utérus  ;  94  p.  100  des  cas  de  cancers 
du  tube  digestif  ;  100  p.  100  des  cas  de  cancers  du 
Squelette;  mais  il  a  eu  un  nombre  important  de 
fausses  positives  chez  des  sujets  atteints  d’affec¬ 
tions  sans  rapport  avec  les  tumeurs  malignes. 

Signalons  enfin  qué  l’abaissement  de  la  tension 
superficielle  pouvant  être  obtenue  avec  d’autres 
corps  que  l’acide  ricinolique,  GrEVE  (28)  a  pro¬ 
posé  de  remplacer  celui-ci  par  l’acide  capronique, 
plus  stable.  Ues  résultats  donnés  par  cette  réaction 
d’IzAR  modifiée  n’ont  pas  été  meilleurs  que  ceux 
fournis  par  la  technique  originale  de  la  méio¬ 
stagmine  précipitante. 

Ua  non-spécificité  de  la  méiostagmine-réaction 
n’est  donc  pas  douteuse.  Ascoei  (i)  lui-même 
l’admet,  mais  il  pense  que  son  exactitude  est 
suffisante  pour,  en  clinique,  aider  au  diagnostic 
différentiel.  «  On  ne  peut  condamner  une  méthode 
sérologique  parce  qu’elle  n’est  pas  absolument 
spécifique.  Ua-  réaction  de  Wassermann,  elle- 
même,  donne  parfois  des  résultats  erronés.  » 

II.  Réactions  d’ordre  bio-physiologique  . 

«  Ue  sérum  des  cancéreux  contenant  de  toute 
évidence  des  produits  de  désintégration  prove¬ 
nant  des  cellules  néoplasiques,  il  était  logique 
d’admettre  que  le  sérum  devait  renfermer  des 
anticorps  spécifiques.  Aussi  nombre  d’auteurs 
ont-ils  pensé  que  la  méthode  de  la  déviation  du 
complément,  extrêmement  sensible,  pouvait  per¬ 
mettre  de  mettre  en  évidence  ces  anticorps  »  (66). 
Elle  a  d’abord  été  tentée  avec  des  antigènes  à 
base  de  tumeurs  ou  de  sang  de  cancéreux,  et, 
depuis  les  travaux  initiaux  de  Ranzi  (56)  et  de 
Ravenna  (57) ,  les  tentatives  de  cet  ordre  —  nous 
avons  antérieurement  signalé  les  principales  (38)  — 
ont  été  multiples  et  couronnées  de  peu  de  succès. 
Cependant,  en  1925  Fry  (24,  26,  27)  a  poursuivi 
dans  cette  voie  des  recherches  qui  ont  abouti  à  la 
mise  au  point  d’une  méthode  nouvelle. 

A.  Réaction  de  Pry.  —  En  partant  d’un  can- 
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cer  du  sein,  stérile,  séparé  des  tissus  adjacents  et 
coupé  en  tranches,  on  obtient  un  extrait  tumoral 
insoluble  dans  les  solutions  salines  et  dans  l’acé¬ 
tone,  soluble  dans  l’alcool.  I^es  sérums  à  examiner 
sont  chauffés  pendant  une  demi-heure  à  55°,  puis 
dilués  à  des  taux  variables  avec  de  l’eau  physio¬ 
logique.  On  ajoute  dans  chacune  des  solutions 
ainsi  obtenues  i  centimètre  cube  d’extrait  tumo¬ 
ral  antigénique  et  o“®,i  de  cholestérol  à  i  p.  loo. 
Le  tout  est  porté  au  bain-marie  à  37°  pendant 
trois  heures.  La  lecture  des  résultats  se  fait  après 
trois  et  dix-huit  heures.  Une  floculation,  bien 
visible  à  l’œil  nu,  indique  un  résultat  positif.  Avec 
cette  réaction,  Fey  dans  494  cas  de  cancers  a 
eu  357  résultats  justes  (72,3  p.  100)  ;  les  cancers 
des  organes  abdominaux,  inaccessibles  à  la  biopsie, 
ont  donné  le  plus  fort  pourcentage  de  positivité  ; 
au  contraire  les  petites  tumeurs  bien  localisées, 
celles  du  sein  et  du  rectum  n’ont  pu  être  décelées 
dans  près  de  la  moitié  des  cas.  La  réaction  pra¬ 
tiquée  chez  506  témoins  a  donné  391  résultats 
corrects  (77,3  p.  100).  Presque  toujours  négative 
chez  les  sujets  normaux  et  les  femmes  enceintes, 
elle  a  par  contre  été  positive  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  tuberculose,  de,  syphilis,  de 
•suppuration.  L’ablation  chirurgicale,  le  traitement 
par  le  radium  ont  souvent  rendu  négative  une 
réaction  primitivement  positive.  Piotrowski  (55), 
étudiant  comparativement  les  réactions  de  Bo- 
TELHO  et  de  Fry  sur  des  sérums  de  sujets  non 
cancéreux,  a  eu,  avec  la  première  91,6  p.  100  de 
résultats  exacts,  et  seulement  81,4  p.  100  avec  la 
seconde.  Encore  qu’il  estime  prématuré  de  tirer 
une  conclusion  des  constatations  faites,  il  avoue, 
bien  que  les  résultats  obtenus  soient  moins  bons, 
sa  préférence  pour  la  réaction  de  floculation.  Par 
contre,  Cerutti  et  Biancaeana  (12)  dénient  à  la 
méthode  de  Fry  toute  valeur  diagnostique. 

B.  Réaction  de  Lehniann-Facius.  —  Ana¬ 
logue  dans  son  principe  à  la  réaction  de  Fry,  mais 
pratiquée  avec  un  antigène  dont  Lehmann- 
Facius  (40)  n’a  pas  révélé  la  composition,  cette 
réaction  n’à  guère  été  expérimentée  que  par  son 
auteur.  Le  simple  fait  que  dans  sept  cas  de 
grossesse  il  l’a  trouvée  cinq  fois  positive  permet 
de  faire  toute  réserve  sur  sa  valeur. 

C.  Réaction  de  Clemente.— Bien  qu’il  ne  soit 
pas  certain  qu’elle  traduise  un  phénomène  d’immu- 
rrité  —  peut-être  n’est-elle  qu’une  manifestation 
d’mi  trouble  de  l’équilibre  lipoïdo-protéino  colloï¬ 
dal,  —  la  réaction  préconisée  par  CeemenïE  (13)  se 
rapproche  des  précédentes  au  moins  par  des  ana¬ 
logies  de  technique. 

Elle  consiste  à  mettre  en  contact  le  séiaim  à 
examiner  avec  un  extrait  antigénique  préparé 


suivant  une  technique  spéciale  à  partir  d’un 
cancer  du  sein.  La  réaction  est  positive  quand  on 
obtient  au  niveau  de  contact  des  deux  liquides  la 
formation  d’un  précipité  annulaire.  Dans  10  cas 
de  cancers,  Clemente  a  obtenu  une  réaction  posi¬ 
tive  ;  32  cas  d’affections  chirurgicales  non  néopla¬ 
siques  et  notamment  des  tumeurs  bénignes  de 
l’ovaire  et  de  l’utérus  ont  donné  des  réactions 
négatives.  Par  contre,  un  certain  nombre  de  fausses 
positives  ont  été  trouvées  chez  des  femmes  en  état 
de  grossesse  avancée.  Aucmi  travail  de  contrôle 
n’est  encore  venu  inflrmer  ou  confirmer  les  résul¬ 
tats  de  Clemente. 

Les  causes  d’erreurs  dans  ces  méthodes  basées 
sur  la  réaction  de  déviation  du  complément  sont 
nombreuses  :  l’une  des  plus  importantes  est  l’infec- 
’  tion  toujours  possible  des  fragments  tumoraux 
qui  servent  à  la  préparation  de  l’antigène.  Mon¬ 
dain,  Douris  et  Beck  (49)  l’ont  bien  établi  à 
propos  de  la  réaction  de  Thomas  et  Binetti  (74). 
Ces  derniers  avaient  indiqué  qu’il  est  possible  de 
distinguer  le  sérum  cancéreux  du  sérum  normal, 
d’après  la  rapidité  avec  laquelle  un  mélange 
sérum  plus  extrait  de  tumeur  en  solution  hydro¬ 
sulfurique  décolore  le  bleu  de  méthylène.  Ils 
avaient  attribué  cette  propriété  à  un  pouvoir- 
réducteur  particulier  du  sérum  cancéreux.  S’étant 
attachés  à  vérifier  ce  mécanisme,  Mondain, 
Douris  et  Beck  (49)  arrivèrent  à  des  conclusions 
singulièrement  différentes.  Ils  constatèrent,  en 
effet,  que  certains  sérums  âgés,  conservés  sans 
précautions  antiseptiques  et  où  l’examen  bacté¬ 
riologique  mettait  en  évidence  la  présence  de 
microbes  de  la  putréfaction,  décoloraient  le  bleu 
de  méthylène  dans  le  temps  indiqué  par  Thomas 
et  Binetti  sans  qu’il  soit  besoin  d’ajouter  d’extrait 
cancéreux.  Dans  ces  conditions,  il  y  avait  lieu  de 
supposer  que  l’intervention  microbienne  jouait 
un  rôle  essentiel  -dons  la  réaction.  Mondain, 
Douris  et  Beck  l’établirent  en  mettant  expéri¬ 
mentalement  eu  évidence  les  deux  faits  suivants  : 
1°  les  sérams  frais  non  contaminés  ne  décolorent 
pas  à  eux  seuls  le  bleu  de  méthylène  ;  2°  l’extrait 
néoplasique  utilisé  par  Thomas  et  BinE'TTi  est  une 
véritable  culture  microbienne.  A  lui  seul,  il  déter¬ 
mine  la  réduction  du  bleu,  réduction  qu’on  peut 
par  ailleurs  obtenir  semblablement  avec  des 
cultures  microbiennes  en  milieux  divers. 

Bien  que,  comme  l’a  noté  Roussy  (66),  «  l’exis¬ 
tence  dans  le  sérum  des  cancéreux  de  ferments  et 
d’antiferments  ait  été  sujette  à  de  nombreuses 
controverses,  elle  a  inspiré  un  certain  nombre  de 
réactions  sérologiques  destinées  à  mettre  en  évi¬ 
dence  ces  fernients  et  antiferments  plus  ou  moins 
hypothétiques  ».  L’une  des  plus  anciennes  et  des 
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plus  étudiées  est  la  réaction'  d’AsDERHALDEN^ 
Selon  la  conception  d’AnDERHAEDEN,  l’introduc¬ 
tion  dans  le  sang  d’éléments  anormaux,  à  un  état 
moléculaire  impropre  à  leur  assimilation  par  les 
cellules  de  l’organisme  ou  à  leur  élimination  par 
le  rein,  provoquerait  l’apparition  de  ferments 
digestifs  spéciaux,  ferments  de  défense  décompo¬ 
sant  par  hydrolyse  ces  éléments  en  peptones, 
albumoses  ou  acides  aminés.  Appliquée  d’abord  au 
diagnostic  de  la  grossesse,  la  réaction  d’AsDER- 
HAEDEN  l’a  été  à  celui  du  cancer  et,  par  une 
technique  infiniment  compliquée  et  délicate,  on 
s’est  efforcé  de  déceler  les  produits  dialysables  de 
dédoublement  obtenus  par  le  mélange  d’un  sérum 
cancéreux  avec  du  tissu  cancéreux,  lavé  et  bouilli 
en  solution  acétique.  Le  dosage  comparatif  des 
produits  de  dédoublement  contenus  dans  un  tube 
renfermant  sérum  normal  et  tissu  cancéreux 
permettait  de  mettre  en  ^^aleur  la  différence  et  de 
préciser  le  diagnostic.  En  dépit  des  résultats  inté¬ 
ressants  qu’elle  fournissait,  .la  réaction  d’ABDER- 
HAEDEN  avec  ses  deux  techniques  —  technique 
optique  et  technique  de  la  dialyse  —  ne  pouvait 
être,  à  cause  de.  la  difficulté  de  son  exécution, 
qu’une  méthode  d’exception.  La  lecture  interfé- 
rométrique  des  résultats  l’a  rendue  pratique. 

D.  Réaction  d’Abderhalden  combinée  à 
l’intei  férométrie.  —  Préconisé  par  Hirsch, 
l’emploi  de  l’interféromètre  permet  de  constater 
commodément  et  avec  précision  les  différences  de 
concentration.  Le  principe  est  le  suivant  :  un 
rayon  lumineux  rencontre  dans  sa  marche  un 
récipient  divisé  en  deux  chambres  contenant  des 
liquides;  si  la  concentration  de  ces  liquides  est 
identique,  les  faisceaux  qui  traversent  les  deux 
chambres  se  confondent  ;  si  les  chambres  con¬ 
tiennent  des  solutions  de  concentration  différente, 
l’un  des  faisceaux  est  dévié  par  rapport  à  l’autre 
et  l’importance  de  cet  écart,  appréciable  grâce  à 
une  vis  micrométrique,  traduit  en  chiffres  la 
difltérence  de  concentration  des  liquides.  D’après 
Geosmand  (29),  la  technique  de  l’examen  est  la 
suivante  :  le  sérum,  exsudé  de  30  centimètres 
cubes  de  sang,  est  introduit  dans  un  tube,  fermé 
par  un  bouchon  en  caoutchouc,  centrifugé  pendant 
dix_  minutes  et  additionné,  dans  un  but  antisep¬ 
tique,  de  quelques  gouttes  d’une  solution  de 
chlorhydrate  de  vuzine.  Le  sérum  vuziné  est 
ensuite  réparti  dans  une  série  de  tubes,  les  uns 
contenant,  les  autres  ne  contenant  pas  de  tissu 
tumoral  (08^,005  environ).  Fermés  par  des  bou¬ 
chons  de  caoutchouc,  pour  éviter  une  concentra¬ 
tion  par  évaporation,  la  totalité  des  tubes  est 
laissée  à  l’étuve  à  37°  pendant  vingt-quatre 
heures,  puis,  après  centrifugation,  on  procède  à 
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l’examen  interférométrique.  Pour  cela  on  intro¬ 
duit,  dans  une  chambre  de  l’appareil,  le  sérum  qui 
a  été  en  contact  avec  le  tissu  cancéreux,  dans 
l’autre  le  sérum  isolé,  et  on  mesure  la  déviation 
résultant  de  la  différence  de  concentration.  Elle 
peut  être  très  forte  (15  à  30  divisions),  forte  (10  à 
15  divisions),  faible  (6  à  10  divisions).  Dans  les 
deux  premiers  cas  le  diagnostic  de  cancer  est  cer¬ 
tain,  l’importance  de  la  déviation  étant  par 
ailleurs  fonction  de  l’étendue  de  la  tumeur.  La 
méthode  de  Hirsch  est  d’application  délicate  :  la 
chambre  de  l’interféromètre  doit  être  d’une  pro¬ 
preté  rigoureuse  ;  la  moindre  impureté  du  prisme, 
une  toute  petite  bulle  d’air  peuvent  faire  dévier 
le  faisceau,  augmenter  le  nombre  des  divisions 
et  donner  lieu  à  une  fausse  interprétation.  Par 
ailleurs,  la  préparation  des  extraits  tumoraux 
exige  des  soins  spéciaux.  Quoi  qu’il  en  soit,  appli¬ 
quée  au  diagnostic  des  cancers  de  l’utérus,  elle  a 
donné  à  Hirsch,  dans  75  p.  100  des  cas,  des  résul¬ 
tats  positifs  confirmés  par  l’histo-pathologie.  En 
outre,  chez  tous  les  malades  où  cet  auteur  l’a 
utilisée  pour  le  diagnostic  différentiel  du  cancer  et 
de  l’ulcère  de  l’estomac,  ses  données  ont  été  confir¬ 
mées  parles  contatations  post-opératoires  ou  né¬ 
cropsiques.  ElGER,GROSMANNetKEEMCZINSKI  (l8) 
ont  obtenu  avec  l’interférométrie  12  réactions 
positivesdans  12  cas  de  cancers  de  l’utérus,  et  l’un 
de  ces  expérimentateurs  estime  qu’elle  est  destinée 
à  un  grand  avenir  et  qu’il  faut  tendre  à  la  généra¬ 
liser.  Nombre  d’auteurs  en  ont,  par  contre,  une 
opinion  singulièrement  moins  favorable.  Kustee 
et  KoueEn  (37)  ont  insisté  sur  les  multiples 
sources  d’erreurs  qu’elle  comporte.  Tinozzi  (76) 
a  pratiqué  214  recherches  interférométriques  sur 
113  cancéreux,  30  sujets  bien  portants,  71  malades 
non  cancéreux.  Chez  les  premiers  il  y  a  eu  ; 
résultats  positifs  60  p.  100,  négatifs  23  p.  100^ 
douteux  18  p.  100  ;  chez  les  sujets  normaux  et 
chez  les  malades  non  cancéreux,  résultats  néga¬ 
tifs  65  p.  100,  positifs  17  p.  100,  douteux  18  p.  100. 
Dans  ces  conditions,  il  ne  saurait  donner  un  avis 
favorable  quant  à  la  valeur  de  la  réaction.  Elle 
présente  de  grandes  difficultés  techniques  ;  les 
erreurs  importantes  y  sont  faciles,  le  nombre  des 
résultats  douteux  est  élevé.  Pour  HaynES  (32),  la 
technique  de  Hirsch  comporte  trop  de  causes 
d’erreurs  pour  qu'on  puisse  en  tirer  des  données 
utiles.  Carminati  (10),  à  la  suite  de  recherches 
sur  le  sang  des  cancéreux  et  de  nombreuses  ten¬ 
tatives  de  contrôle,  faites  soit  en  substituant,  aux 
sérums  contenant  des  ferments  lytiques,  des 
liquides  divers  en  états  physiques  variés,  soit  en 
remplaçant  les  extraits  d’organes  par  des  sub¬ 
stances  chimiques  inertes  —  tout  cela  afin  de 
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vérifier  si  les  facteursphysico-chimiques  habituels 
ne  viennent  pas  troubler  la  lecture  de  l’interfé- 
romètre  ou  simuler  des  désintégrations  spéci¬ 
fiques  du  sérum, —  a  abouti  aux  conclusions  sui 
vantes  :  «  I^’interférométrie,  avec  les  techniques 
actuelles,  ne  paraît  point  apte  à  fournir  des  élé¬ 
ments  pour  le  diagnostic  des  tumeurs  en  particu¬ 
lier  et  en  général  pour  le  diagnostic  de  l’activité 
fermentative  du  sérum;  l’interférométrie  donne 
une  vision  trop  étroite  des  phénomènes  physiques 
pour  permettre  de  relever  une  zone  de  spécificité 
dans  l’action  réciproque  éventuelle  des  tissus  et 
(lu  sérum.  » 

E.  Enzymo-réaction.  —  L’enzymo-réaction 
consiste  essentiellement  à  observ'er  l’action  d’un 
séram  sur  un  désintégrât  cellulaire  et  à  noter  le 
temps  mis  par  ce  sérum  pour  réaliser  la  digestion 
du  désintégrât,  les  conditions  techniques  étant 
telles  que  cette  digestion  ne  puisse  dépasser  le 
stade  amino-acide.  Ee  sérum  cancéreux,  à  cause 
des  ferments  qu’il  est  censé  renfermer,  effectue¬ 
rait  cette  transformation  physiologicpie  en  un 
temps  beaucoup  plus  court  que  le  sérum  normal 
MeniTTI  (47)  a  étudié  l’enzymo-réaction  dans 
44  cas  en  utilisant  la  toxine  tuberculeuse,  le  foie 
normal,  le  foie  syphilitique,  d^s  produits  de  désin¬ 
tégration  épithéliomateux  on  sarcoinateux.  I<es 
résultats  ont  été  positifs  dans  26  cas  ;  l’examen 
Opératoire  ou  anatomo-pathologique  a  démontré 
que  dans  22  cas  il  s’agissait  bien  de  cancer  ;  dans 
3  cas  il  n’y  ent  pas  de  vérification  possible  ;  la 
dernière  réaction  positive  fut  donnée  par  le  sérum 
d’une  femme  porteuse  d’un  fibro-myome  utérin. 
Par  contre,  dans  les  sérums  de  coirtrôle,  l’enz3mio- 
réaçtioir  donna  des  résultats  positifs  chez  cinq 
tuberculeux  avérés  et  chez  cinq  syphilitiques. 
REbaudi  (58),  en  partant  d’un  désintégrât  de 
tissu  épithéliomateux,  a  observé  que  l’addition 
de  quantités  même  très  faibles  de  sérum  cancéreux 
avançait  la  digestion  de  ce  désintégrât  et  que, 
dans  les  vingt-quatre  heures  suivantes,  on  le 
trouvait  non  plus  à  l’état  d’ultra-peptone,  mais  à 
l’état  d'amino-acide.  Il  a  proposé  pour  mettre 
eu  évidence  ce  phénomène,  dû  selon  lui  à  des  fer¬ 
ments  spécifiques,  d’employer  la  ninhydrine. 
Utilisant  l’enzymo-réaction  suivant  la  technique 
de  Rebaudi  (58),  différents  auteurs  —  le  fait  est 
rapporté  par  Rebaudi  lui-même  —  ont  examiné 
297  sérums  de  sujets  porteurs  de  tumeurs  malignes 
cliniquement  ou  histologiquement  '  vérifiées  ; 
266  fois  la  réaction  a  été  positive  et  31  fois  néga¬ 
tive  ;  chez  les  sujets  atteints  de  lésions  épithélio- 
mateuses  de  la  peau  on  a  obtenu  83  p.  100  de 
résultats  positifs,  chiffres  très  supérieurs  à  ,ceux 
donnés  habituellement  par  les  méthodes  séro- 


diagnotiques  du  cancer.  Enfin,  faits  importants  ; 
d’une  part  les  réactions  positives  sont  exception¬ 
nelles  dans  les  cas  de  grossesse  et  de  sypliilis, 
d’autre  part  la  réaction  est  d’autant  plus  nette  que 
le  néoplasme  est  de  plus  récente  formation.  Sem¬ 
blables  conclusions  méritent,  avant  d’être  adoptées, 
une  sérieuse  confirmation. 

F.  Réaction  de  Freund-Kaminer.  fies 
réactions  que  nous  venons  d’étudier  sont  basées 
sur  la  présence  dans  le  sérum  des  cancéreux  de 
ferments  spécifiques.  D’autres  au  contraire  repo¬ 
sent  sur  la  disparition  dans  ces  sérums  des  fer¬ 
ments  contenus  dans  les  sérums  normaux.  La 
réaction  proposée  en  1910  par  FrEund  et  Kami- 
NER  (80)  en  est  le  t>q)e. 

Elle  consiste  essentiellement  à  faire  une  émul¬ 
sion  de  cellules  cancéreuses  dans  le  sérum  à  exami¬ 
ner.  Cette  émulsion  est  portée  à  l’étuve  à  40°  pen¬ 
dant  vingt-quatre  heures.  Après  ce  temps,  on 
fait  un  examen  microscopique.  Si  on  retrouve  les 
celhües  cancéreuses  intactes  et  en  nombre  à  peu 
près  égal  à  ce  qu’il  était  au  début  de  l’expérience^ 
on  conclut  que  le  sérum  provient  d’un  sujet  can¬ 
céreux.  Si,  au  contraire,  les  cellules  sont  altérées 
et  que  leur  nombre  soit  réduit  de  50  p.  ioq,  on 
admet  l’absence  de  cancer.  Une  modification  tech¬ 
nique  de  la  méthode  initiale  de  Freund-Kami- 
NER  a  été  proposée  en  1925  par  Piccaeuga  (53), 
Elle  a  surtout  consisté  à  remplacer  les  numé¬ 
rations  cellulaires,  qui  permettent  d’apprécier  la 
cytedyse,  par  l’examen  interférométrique.  En 
dépit  des  médiocres  résultats  qu’elle  avait  donnés 
jadis,  l’étude  de  la  réaction  de  Freund-Kaminer 
a  été  reprise  récemment  par  quelques  auteurs. 
PERACCHia  (51)  a  constaté  que  26  sérums  de 
malades  porteurs  de  sarcome  ne  donnaient  pas  de 
cytolyse.  Celle-ci  était  au  contraire  intense  avec 
le  sérum  de  sujets  jeunes,  sains  ;  toutefois,  ü  a 
noté  que  le  pouvoir  cytoEdique  diminuait  avec 
l’âge  et  disparaissait  à  partir  de  quarante-cinq  ans. 
De  plus,  à  C()té  de  ces  résultats  favorables,  Perac^ 
CHIA  a  eu  quatre  réactions  de  Frëund-Kaminer 
positives  chez  des  sujets  atteints  d’affections 
non  cancéreuses  et  des  réactions  négatives  chez 
quelques  malades  porteurs  de  tumeurs  malignes 
vérifiées  histologiquement.  Comsia  (14)  a  exa¬ 
miné  le  sénim  de  46  cancéreux  et  de  104  individus 
exempts  de  cancer.  Les  premiers  lui  ont  donné 
63  p.  100  de  réactions  positives  ;  chez  les  seconds 
la  réaction  C34;olytique  a  été  négative  loj  fois, 
positive  seulement  3  fois  (môle  hydatiforme, 
ulcère  duodénal,  malaria).  Ce  petit  nombre  de 
résultats  positifs  obtenus  sur  les  sérums  non  can¬ 
céreux  pousse  Comsia  à  attribuer  à  la  méthode  de 
Freund-Kaminer  un  réel  degré  de  spécificité 
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et  une  valeur  pratique  incontestable  dans  le  dia¬ 
gnostic  des  tumeurs  malignes.  Le  moins  qu’on 
puisse  dire  de  ces  conclusions  est  qu’elles  sont  en 
opposition  avec  celles  de  la  ])lupart  des  autres 
expérimentateurs. 

Du  rapide  exposé  que  nous  venons  de  faire,  il 
résulte  que,  comme  l’affirmait  déjà  Weinberg 
en  1910,  «  riiémo-diagnostic  du  cancer  n’existe 
pas  encore  ».  Comme  Roussy  l’a  noté,  «  toutes  les 
recherches  pratiquées  jusqu’ici  en  vue  d’établir 
le  diagnostic  sérologique  du  cancer  présentent, 
certes,  un  intérêt  documentaire  et  apportent  une 
contribution  théorique  à  l’étude  du  mécanisme 
physio-pathologique  de  l’envahissement  de  l’or¬ 
ganisme  par  le  cancer  ;  mais  du  point  de  vue  séro¬ 
diagnostic  elles  n’ont  pour  le  moment  aucune 
valeur  ».  Sans  doute  pour  quelques-uns  des  pro¬ 
moteurs  de  ces  méthodes  une  réaction  sérolo¬ 
gique  ne  saurait  être  rejetée  parce  qu’elle  n’est 
pas  absolument  spécifique  et  ils  font  valoir  que  les 
résultats  du  Wassermann  ne  sont  pas  exacts 
100  fois  sur  100.  Il  est  vrai  que  certains  syphili¬ 
tiques  ont  des  Wassermann  négatifs  et  que  dans 
quelques  affections  (malaria,  lèpre,  scarlatine) 
on  trouve  une  réaction  de  fixation  du  complé¬ 
ment  positive.  Mais  ces  cas  sont  exceptionnels  et 
ne  prêtent  guère  à  confusion.  Tandis  qu’avec  les 
méthodes  de  séro-diagnostic  du  cancer,  les  réactions 
positives  chez  les  non  cancéreux  atteignent  — 
quelle  que  soit  la  méthode  utilisée  un  pourcen¬ 
tage  toujours  important  et  se  trouvent  dans  les 
maladies  les  plus  banales  :  tuberculose,  S3q)hilis.  Là 
est  l’écueil  bien  plus  que  dans  les  réactions  néga¬ 
tives  données  par  des  sérums  de  cancéreux  avérés. 
De  nouvelles  recherches  s’imposent  donc.  Certains, 
avec  MENETRIER  (46),  pensent  qu’elles  sont 
d’avance  vouées  à  l’échec,  car  «  il  est  aussi  illusoire 
de  chercher  une  réaction  spécifique  du  cancer, 
ainsi  considéré  en  général  et  dans  toutes  ses 
formes  et  variétés,  que  de  chercher  une  cause 
unique  et  spécifique  du  processus  cancéreux.  Les 
espèces  de  cancer  sont  multiples  et,  si  des  réactions 
spécifiques  doivent  être  trouvées,  elles  doivent 
être  également  multiples  et  particulières  à  chaque 
forme  nettement  individualisée  ».  L’opinion  de 
MENETRIER  ne  supprime  pas  le  problème,  elle 
l’amplifie  simplement.  Que  le  séro-diagnostic  du 
cancer  doive  comporter  une  ou  plusieurs  réactions, 
il  n’existe  pas  à  l’heure  actuelle  ;  dans  cette  voie, 
tout  re.ste  à  découvrir. 
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LE  TRAITEMENT 
DES  TUMEURS  MALIGNES 
PAR  LES  MATIÈRES 
COLORANTES 


W.  NYKA 

Iiisfitut  du  Radituii  de  rUniVersité  de  Paris. 

l^^  chimiothérapie  des  tumeurs  malignes  n’a 
pu  être  entreprise  d’une  façon  systématique  qu’à 
partir  de  l’époque  où  l’on  a  su  réaliser  leur  greffe 
en  série  chez  les  animaux.  Depuis  lorsy  de  nom¬ 
breux  produits  —  et  parmi  eux  certains  apparte¬ 
nant  au  groupe  des  matières  colorantes  —  ont 
été  expérimentés.  Dans  la  littérature,  on  trouve- 
des  travaux  relatifs  à  l’action  générale  des  pro¬ 
duits  chimiques  (métaux  lourds  en  leurs  diffé¬ 
rentes  combinaisons,  par  exemple)  ;  mais  il 
n’existe  pas,  à  notre  connaissance,  de  revue 
d’ensemble  sur  l’emploi  des  matières  colorantes 
dans  le'  tiaitement  du  cancer.  Nous  nous  pro¬ 
posons  de  rapporter  quelques  travaux  îélàtifs  à 
certains  colorants  qui  ont  été  plus  particuliè¬ 
rement  employés  dans  ce  but,  ou  qui  sont  actnel- 
lement  à  l’étüde  (rouge  trypan,  bleu  tfypan, 
trypaflavine  et  argoflavine,  rouge  Congo  et 
rouge  écarlate  R,  éosinate  de  sélénium  et  éosine- 
sélénium-rubidium,  bleu  de  méthylène,  vert  de 
Scheele,  bleu  pÿrrol,  bleu  isamine). 

Des  matières  colorantes  ont  été  employées  dans 
un  double  but  : 

1°  Pour  augmenter  la  radiosensibilité  des  cel¬ 
lules  néoplasiqùes  ; 

2°  Pour  détruire  directement  ou  indirectement 
ces  cellules. 
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Nous  éliminerons  de  cette  étude  les  travaux 
relatifs  au  premier  problème,  très  intéressant, 
il  est  vrai,  mais  qui  met  en  jeu  des  facteurs 
complexes. 

Pour  aborder  le  sujet  de  la  chimiothérapie  du 
cancer  par  les  matières  colorantes,  rappelons 
tout  d’abord  que  Marsh  et  Simpson  (1927) 
ont  expérimenté  sur  des  souris  porteuses  de 
tumeurs  spontanées  144  produits  différents,  tous 
dérivés  du  goudron  de  houille.  I,a  simple  énu¬ 
mération  de  tous  les  produits  employés  dépasse¬ 
rait  le  cadre  de  ce  travail.  Leurs  résùltats  ont 
d’aillerrrs  été  absolument  négatifs;  mais  comme 
l’essai  de  chaque  produit  n’a  été  pratiqué  que 
sur  un  seul  aninral,  ces  expériences  ne  permettent 
pas  de  conclusion  formelle. 

I.  —  Essais  avec  le  rouge  trypan. 

Laveran  (1905)  avait  constaté  le  grand  pouvoir 
trypanosomicide  du  rouge  trypan,  substance 
colorante  de  la  série  benzo-purpurique. 

Jabpulay  (1905),  qui  était  convaincu  de  l’ori¬ 
gine  parasitaire  du  cancer,  eut  l’idée  de  soumettre 
quelques-uns  des  cancéreux  de  son  service  au 
traitenrent  par  ce  produit.  Tout  d’abord  le  rouge 
trypan  a  été  administré  par  la  voie  buccale, 
sous  la  forme  de  cachets  de  osr,5o.  Au  début  du 
traitement,  les  malades  en  prenaient  un  tous  les 
jours,  plus  tard  on  doublait  la  dose.  Mais  comme 
le  rouge  s’élimine  presque  intégralement  avec  les 
matières  fécales  et  que,  d’autre  part,  les  résultats 
obtenus  par  ce  mode  de  traitement  étaient  très 
limités  (Schull  et  Vullien,  1906),  Jaboulay  et 
son  collaborateur  Horand  eurent  recours  aux 
injections  hypodermiques.  Une  solution  de  o8r,5o 
de  rouge  trypan  dans  40  centimètres  cubes  d’eau 
physiologique  était  injectée  sous  la  peau  du 
flanc  ou  de  la  région  sus-claviculaire,  jamais  à 
proximité  immédiate  de  la  tumeur.  Schull  et 
Vullien  conseillent  de  chauffer  légèrement  la 
solution  avant  l’injection  (55°)  et  de  l’injecter 
sous  la  peau  de  la  cuisse  ou  du  flanc. 

Les  inconvénients  de  cette  substance  sont 
d’abord  que  certains  malades  prennent  une  teinte 
rose  ou  fortement  rouge  dès  la  troisième  injection. 
D’après  Schull  et  Vullien  la  coloration  rouge 
pourrait  se  produire,  déjà  de  cinq  à  vingt-quatre 
helites  après  la  première  injection  chez  certains 
malades,  alors  que  chez  d’autres  on  ne  l’observe 
pas  pendant  toute  la  durée  du  traitement.  Elle 
persiste  un  temps  plus  ou  moins  long  et  finit 
par  disparaître  sans  laisser  de  trace. 

De  plus,,  les  injections  de  rouge  trypan  sont 


douloureuses.  Schull  et  Vullien  conseillent  d’ajou¬ 
ter  de  la  cocaïne  à  la  solution  pour  diminuer 
les  douleurs  qu’elle  provoque. 

En  fait  de  complications  générales,  Schull  et 
Vullien  ont  observé  dans  certains  cas  une 
élévation  de  température  pouvant  atteindre 
38  à  390  six  à  huit  heures  après  l’injection. 

Au  siège  de  l’injection,  on  provoque  fréquem¬ 
ment  des  abcès  malgré  l’observation  rigoureuse 
de  toutes  les  règles  de  l’aseirsie. 

Le  produit  s’élimine  par  les  reins  :  les  urines 
sont  fortement  colorées  en  rouge.  Dans  certains 
cas,  Schull  et  Vullien  ont  obsen^é  une  oligurie 
IJassagère. 

Jaboulay  et  Horand  ont  traité  par  le  rouge 
tr>pan  une  malade  atteinte  d’un  cancer  du  sein  ; 
Schull  èt  Vullien  ont  traité  en  tout  3  cas,  dont 
un  cancer  de  l’estomac  et  une  adénopathie 
maligne.  L’effet  thérapeutique  se  traduisit,  chez 
la  malade  de  Jaboulay,  par  l’amélioration  dé 
l’état  général,  l’augmentation  de  l’appétit,  et  — 
au  point  de  vue  local  —  par  la  cessation  des 
douleurs,  par  le  retour  de  la  mobilité  de  l’articu¬ 
lation  de  l’épaule  envahie  et  bloquée  par  le  néo¬ 
plasme  et  par  la  tendance  à  la,  cicatrisation  des 
ulcérations  dont  la  tumeur  était  couverte.  La 
peau  redevint  souple  et  le  sein  mobilisable  au 
point  que  la  malade  fut  jugée  opérable.  Les 
malades  de  Schull  et  Vullien  ont  été  aussi  nota¬ 
blement  améliorés  par  le  traitement,  tant  au 
point  de  vue  général  que  local.  Chez  un  jeune 
sujet  présentant  une  adénopathie  maligne,  l’amé¬ 
lioration  fut  telle  qu’il  put  être  considéré  comme 
cliniquement  guéri.  Toutefois,  il  y  a  lieu  d’ajouter 
que  dans  le  cas  du  cancer  de  l’estomac  le  dia¬ 
gnostic  n’était  pas  certain  :  il  faut  donc  porter 
toute  la  réservée  qui  s’impose  en  pareils  cas  quant 
au  résultat  enregistré. 

L’absence  du  contrôle  microscopique  et  l’insuf¬ 
fisance  de  la  durée  de  la  période  pendant  laquelle 
les  malades  ont  été  suivis  après  le  traitement 
ôtent  une  grande  partie  de  leur  valeur  aux 
observations  précédentes. 

II. —  Essai  avec  le  bleu  trypan. 

Lignac  et  Kreuzwendedich  von  dem  Borne 
(1927)  ont  constaté  que  chez  les  souris  préparées 
par  des  injections  de  bleu  trypan,  les  tumeurs 
greffées  prennent  plus  facilement  que  chez  les 
souris  normales.  Chez  les  animaux  injectés  puis 
greffés  avec  un  sarcome,  le  nombre  des  greffes 
positives  a  été  plus  grand  que  chez  les  animaux 
témoins  i  la  périqde  entre  le  jour  de  la  greffe  ej 
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l’apparition  de  la  tumeur  a  été  moins  longue  et 
les  tumeurs  se  sont  développées  plus  rapidement  ; 
ces  animaux  sont  morts  plus  tôt.  De  plus,  les 
tumeurs  qui  se  développaient  chez  les  animaux 
préparés  ne  prenaient  pas  sur  des  animaux  neufs» 
alors  qu’elles  prenaient  parfaitement  sur  d’autres 
animaux  préparés. 

Mais  les  expériences  de  Munck  (1928)  n'ont 
pas  confirmé  les  résultats  précédents.  En  effet, 
Munck  a  fait  quatre  séries  d’expériences  sur  plus 
de  130  animaux  greffés  avec  un  épithélioma  et 
un  sarcome  de  souris.  Il  préparait  ses  animaux 
eu  leur  injectant  une  fois  par  semaine  l  centi¬ 
mètre  cube  d’une  solution  de  bleu  trypan  à  0,5 
p.  100  en  eau  physiologique,  sous  la  peau.  Il 
résulte  de  ses  expériences  que  si  l’injection  du 
bleu  trypan  a  eu  lieu  deux  jours  après  la  greffe, 
les  tumeurs  se  développent  moins  bien  que  chez 
des  animaux  normaux  ou  chez  ceux  auxquels  le 
bleu  trypan  a  été  injecté  tardivement  (seize  jours 
après  la  greffe). 

Chez  des  animaux  préparés  par  le  bleu  avant 
la  greffe,  puis  traités  jusqu’à  la  mort,  les  tumeurs 
restaient  d’un  volume  restreint. 

Ea  greffe  d’une  tumeur,  provenant  d’une  souris 
préparée  par  des  injections  réitérées  de  bleu  et 
greffée  à  8  souris  neuves,  a  réussi  daps  4  cas. 

Il  semble  donc  que  le  bleu  trypap  exerce  une 
açtipn  inhibitrice  sur  la  croissance  des  tumeurs 
greffées  de  la  souris. 

Gaza  (1926)  injecta  quelques  centimètres  cubes 
d’une  solution  de  bleu  trypan  en  différents  points 
d’un  sarcome  à  cellules  polymorphes  du  tibia. 
Sur  des  biopsies  faites  quatre  et  huit  jours  plus 
tard  il  constata  que  ce  produit  n’était  pas  fixé 
par  les  cellules  sarcomateuses,  mais  bien  par  les 
fibroblastes  et  les  macrophages,  et  qu’il  n’exerçait 
aucune  action  nocive  sur  les  éléments  sarcoma¬ 
teux. 

En  présence  de  ces  essais  manifestement 
ipsuffisants  et  les  résultats  contradictoires  qu’ils 
ont  donnés,  il  n'est  pas  possible  de  se  faire  une 
opinion  sur  la  valeur  du  bley  trypan  dans  la 
cancérothérapie. 

III.  —  Essais  avec  la  trypaflavine. 

Eewin  (1920)  emploie  la  trypaflavine  et  son 
sel  argentique,  l’argoflavine,  plus  particulière¬ 
ment  dans  les  cancers  du  rectum,  de  l’utérus,  du 
sein  et  des  voies  urinaires. 

Il  commence  le  traitement  en  faisant  trois  fois 
par  semaine  une  injection  intraveineuse  de 
pB'',o5  d’argoflavine  dissous  dans  10  centimètres 


cubes  d’eau  distillée.  Plus  tard,  il  augmente  les 
doses  jusqu’à  0^,15  à  osr.z  dans  20  centimètres 
cubes,  d’eau. 

Ea  trypaflavine,  par  son  pouvoir  antiseptique, 
peut  rendre  des  services  dans  les  cas  de  cancers 
ulcérés  et  infectés  en  les  désinfectant  et  désodori¬ 
sant,  mais,  semble-t-il,  sans  intervenir  contre  le 
processus  néoplasique  lui-même. 

IV - Essais  avec  le  rouge  Congo  et  le  rouge 

écarlate  R. 

Werner  (1908)  a  observé  une  légère  inhibition 
du  développement  des  tumeurs  après  injection 
d’une  solution  alcoolique  de  rouge  écarlate, 
dans  le  voisinage  des  tumeurs  greffées  de  la  sou¬ 
ris.  Au  contraire,  une  suspension  huileuse  du 
même  produit  semblait  augmenter  la  rapidité  de 
leur  développement. 

Albrecht  et  Hecht  (1909)  ont  ajouté  du  rpuge 
écarlate  en  poudre  à  une  émulsion  de  tissu  néo¬ 
plasique  qu’ils  injectaient  ensuite  à  des  souris  : 
aucun  changement  n’a  été  observé  dans  le  compor¬ 
tement  des  tumeurs  développées  à  la  suite  de 
l’injection  de  l’émulsion  ainsi  traitée. 

R.  Weil  (1916)  a  essayé  sur  des  rats  porteurs 
de  sarcomes  greffés  des  injections  du  rquge  Congo- 
Il  a  obtenu  des  '  résultats  négatifs. 

Ee  plus  grand  scepticisme  s’impose  à  l’égard 
des  résultats  thérapeutiques  obtenus  dans  le 
traitement  du  cancer  par  des  substances  intro¬ 
duites  directement  dans  les  lésions.  Aussi  des 
résifftats  enregistrés  par  Werner  ne  nous  semblent 
pas  concluants. 

V.  —  Essais  avec  l’éosinate  de  sélénium. 

Depuis  les  travaux  mémorables  d’Efirliçh 
sur  la  chimiothérapie  de  l’infection  syphilitique, 
on  a  recherché,  par  analogie,  des  substances 
susceptibles  d’attaquer  directement  la  cellule 
néoplasique.  Pour  rçmplir  ce  rôle,  ces  substances 
doivent  répondre,  d’après  Wassermann  (19^1), 
aux  conditions  suivantes  :  , 

lo  Affinité  particulière  pour  les  cellules  néo¬ 
plasiques  ; 

2°  Innocuité  pour  les  cellules  normales  ; 

3°  Tolérance  par  l’organisme  ; 

40  Action  générale  s’exerçant  sur  toutes  les 
cellules  néoplasiques  dispersées  dans  l'organisme. 

Çe  dernier  point  est  particulièrement  impor¬ 
tant,  car  il  importe  de  .  détruire  les  métastases  au 
même  titre  que  la  tumeur  primitive  :  là  fut 
généralement  la  pierre  d’achoppement  des  ten- 
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tatives  thérapeutiques  pratiquées  par  injections 
de  produits  chimiques,  faites  dans  la  tumeur 
primaire.  Des  milliers  de  produits  ont  été  essayés 
en  application  locale,  mais  aucun  d’eux  n’a 
donné,  jusqu’ici,  satisfaction  aux  thérapeutes, 
malgré,  parfois,  une  action  locale  plus  ou  moins 
prononcée,  Da  raison  de  l’échec  est  précisément 
que  les  produits  employés  ne  répondent  pa.s 
aux  desiderata  précédents  et  ne  manifestent 
pas  une  affinité  élective  pour  les  cellules  néo¬ 
plasiques.  Artificiellement  mis  en  contact  avec 
elles,  ils  exercent  une  action  qui  reste  localisée 
au  point  d’application,  sans  intéresser  les  cellules 
distantes,  ni  les  métastases  lointaines. 

Telles  sont,  résumées,  les  données  que  Wasser¬ 
mann  et  ses  collaborateurs  possédaient  au  moment 
où  ils  s’attaquèrent  à  la  chimiothérapie  des 
tumeurs  malignes. 

Au  cours  de  leurs  expériences,  faites  pour 
établir  si  le  tissu  cancéreux  survit  plus  longtemps 
dans  le  sang  du  malade  que  dans  celui  du  sujet 
normal,  Wassermann  et  ses  collaborateurs  se 
sont  servis  du  séléniate  ou  du  tellurate  de  soude. 
Ces  sels,  comme  nous  le  savons  depuis  le  travail 
de  Gosio  (1905),  ont  la  propriété  de  se  réduire  et 
de  former  un  précipité,  noir  ou  rouge  selon  le 
corps  employé,  en  présence  de  cellules  vivantes. 
A  cette  occasion,  Wassermann  a  constaté  que 
dans  les  fragments  de  tissu  néoplasique  plongés 
dans  la  solution  de  l’un  de  ces  deux  sels,  le  préci¬ 
pité  se  formait  exclusivement  dans  le  voisinage 
immédiat  de  leurs  noyaux. 

Ces  expériences  ont  été  confirmées  par  des 
expériences  in  vivo.  En  injectant  des  .solutions 
de  ces  deux  sels  dans  des  tumeurs  de  souris 
greffées  (épithéliome  d’Ehrlich),  Wassermann 
constata,  plus  particulièrement  après  des  injec¬ 
tions  de  tellure,  que  les  tumeurs  se  liquéfiaient 
et  que  leur  contenu  se  vidait  à  l’extéiieur  :  il 
semblait  dbnc  qu’un  remède  ayant  une  action 
spécifique  sur  le  cancer  était  trouvé. 

Des  résultats  ultérieurs  n’ont  pas  confirmé  cet 
espoir.  Dans  la  seconde  étape  de  leurs  études, 
Wassermann  et  ses  collaborateurs  se  sont  attachés 
à  étudier  l’action  des  deux  sels  appliqués  en 
injections  intraveineuses  à  des  souris  porteuses 
de  tumeurs.  Or,  non  seulement  les  résultats 
thérapeutiques  qu'ils  ont  ootenus  furent  nuis, 
mais,  de  plus,  les  produits  appliqués  par  la  voie 
intraveineuse  se  sont  révélés  d’une  toxicité  élevée. 
D’échec  était  dû  probablement  au  fait  que  le 
sélénium  et  le  tellure  ne  pénétraient  pas  dans  les 
tumeurs.  Il  s'agissait  donc  de  les  combiner  avec 
un  vecteur  susceptible  de  les  porter  à  l’endroit 
voulu. 


Ce  vecteur,  Wassermann  crut  l'avoir  trouvé 
avec  l’éosine  qui,  comme  il  a  pu  le  constater  lui- 
même,  est  douée  d’un  pouvoir  extraordinaire  de 
diffusion.  On  la  retrouve,  en  effet,  jusque  dans 
l’humeur  aqueu.se  de  l’œil  et  dans  la  cornée  des 
souris  injectées. 

Après  une  foule  d’essais,  Wassermann  et  ses 
collaborateurs  réussirent  à  préparer  une  combi¬ 
naison  sélénium-éosine,  soluble  dans  l’eau.  Ils 
l’expérimentèrent  sur  des  souris  à  doses  quoti¬ 
diennes  de  2“S,5,  en  injections  intraveineuses. 
A  la  suite  des  deux  premières  injections  pratiquées 
dans  les  veines  de  la  quène,  ils  n’observèrent 
aucun  changement  au  niveau  de  la  tumeur, 
mais  ils  furent  frappés,  dès  le  début,  de  la  teinte 
rouge  vif  de  l’animal  tout  entier.  A  partir  de 
la  troisième  injection,  les  tumeurs  commençaient 
à  disparaître  en  passant  successivement  par  les 
trois  stades  suivants  : 

1.  Stade  de  ramollissement  (après  la  troi¬ 
sième  injection).  —  De  quatrième  jour  ou  sentait 
que  la  tumeur  n’avait  plus  sa  consistance  nor¬ 
male,  mais  qu’elle  était  devenue  molle  et  que  ses 
contours  étaient  empâtés. 

2.  Stade  de  liquéfaction.  -  Après  la  qua¬ 
trième  injection,  ou  ne  trouvait  plus  à  la  place  de 
la  tumeur  qu’un  kyste  contenant  un  liquide  vis¬ 
queux  et  des  flocons  de  tissu  néoplasique  dégénéré, 
flottant  dans  ce  liquide.  Da  configuration  de  la 
tumeur  était  changée  :  à  la  place  de  la  tumeur 
dure,  on  ne  sentait  plus  qu’un  cordon  de  consis¬ 
tance  pâteuse. 

3.  Stade  du  sac  vide.  —  Après  les  cinquième 
et  sixième  injections,  faites  à  un  jour  d’intenmlle, 
les  phénomènes  de  résorption  commençaient,  se 
traduisant  par  la  diminution  de  plus  en  plus 
marquée  de  la  tumeur,  si  bien  qu’à  la  fin  de  ce 
stade  il  n’en  restait  plus  qu’une  poche  vidée  de 
son  contenu.  Après  les  septième  et  huitième 
injections,  qüi  souvent  étaient  inutiles  ou  impra¬ 
ticables  à  cause  du  mauvais  état  des  veines  des 
animaux,  la  guérison  se  poursuivait,  et  à  la  place 
de  la  tumeur  on  ne  sentait  plus  qu’un  léger 
épaississement  de  la  peau. 

Ainsi  en  était-il  dans  les  cas  favorables,  repré¬ 
sentés,  en  général  par  des  animaux  porteurs  de 
tumeurs  ne  dépassant  pas  le  volume  d’une  cerise. 
Mais  l’action  -toxique  du  produit  entraînait  sou¬ 
vent  la  mort  des  animaux  après  les  premières 
injections.  Ceux  qui  échappaient  étaient  menacés 
de  deux  dangers  : 

1°  Ils  pouvaient  mourir  à  la  suite  de  la  résorp¬ 
tion  des  produits  de  la  décomposition  de  la 
tumeur  au  stade  de  la  liquéfaction  ; 

2°  Au  stade  de  ^a  liquéfaction,  la  mince  paroi 
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du  kyste  pouvait  céder  sous  la  pression,  se  vider 
à  l’extérieur,  se  contaminer  secondairement,  et 
entraîner  ainsi  la  mort  des  animaux. 

Si  le  tissu  néoplasique  était  entièrement  détruit, 
il  n’y  avait  jamais  de  récidive.  Mais  si  une 'parcelle 
de  tissu  néoplasique  restait  intacte,  une  récidive 
se  produisait  dans  les  huit  à  quatorze  jours  qui 
suivaient  la  dernière  injection.  Il  est  à  souligner 
que  les  récidives  ne  pouvaient  plus  être  influencées 
par  le  produit,  soit  qu’à  cause  de  l’état  des  veines 
il  ait  été  impossible  de  faire  plus  d’une  ou  deux 
injections,  soit  que  la  tumeur  ait  été  vaccinée 
contre  le  médicament.' 

Wassermann  et  ses  collaborateurs  ont  travaillé 
sur  des  animaux  greffés  avec  cinq  souches  diffé¬ 
rentes,  dont  quatre  épithéliomas  et  un  sarcome. 
Toutes  ces  souches  étaient  particulièrement  virus 
lentes  et  prenaient  dans  90  à  100  p.  100  des  cas 
sans  jamais  donner  de  guérison  spontanée.  Elles 
furent  influencées  d’une  façon  approximative¬ 
ment  égale  par  l’éosinate  de  sélénium. 

Ils  ont  ensuite  traité  deux  souris  porteuses  de 
tumeurs  spontanées  ;  toutes  les  deux  ont  été 
guéries. 

Les  expériences  précédentes  ont  été  reprises 
par  Walker  (1912)  qui  n’a  observé  aucune  action 
destructive  sur  les  cellules  des  tumeurs  des 
souris  et  des  rats  traités  avec  des  injections  de 
sélénium  colloïdal,  seul  ou  en  combinaison  avec 
l’éosine.  Contrairement  au  produit  de  Wasser¬ 
mann,  celui  de  Walker  n’était  pas  toxique. 
Pentimalli  (1914)  a  démontré  l’inefficacité  des 
combinaisons  aromatiques  du  sélénium  dans  la 
cancérothérapie.  Uhlenhuth,  Dold  et  Bindseil 
(1912)  en  Allemagne,  Contamin,  Detœuf  et  Tho¬ 
mas  (1913)  et  Delbet  (1913)  en  France,  ont  fait 
sur  l’homme  des  essais  avec  un  produit  analogue 
à  celui  de  Wassermann,  sans  avoir  observé  aucune 
action  curative. 

Du  même  ordre  que  les  précédentes  sont  les 
expériences  d’Astraldi  (1927)  sur  le  traitement 
du  cancer  de  la  vessie  par  l’éosine-sélénium- 
rubidium.  Cet  auteur  a  observé  des  améliorations 
très  nettes,  bien  que  passagères,  sur  des  malades 
chez  lesquels  les  autres  méthodes  thérapeutiques 
avaient  complètement  échoué,  en  l’appliquant, 
d’ailleurs,  seulement  comme  palliatif,  dans  les 
cas  ne  relevant  ni  de  la  chirurgie  ni  de  la  radio¬ 
thérapie.  En  dépit  des  résultats  obtenus  par 
Astraldi,  il  ne  semble  donc  pas  qu’on  puisse 
fonder  d’espérance  sur  le  traitement  des  tumeurs 
malignes  par  l’éosinate  de  sélénium. 


V  —  ■  Essais  avec  le  bleu  de  méthylène. 

Rossi  (1928)  a  essayé  de  traiter  des  malades 
par  _  des  injections  intraveineuses  de  bleu  de 
méthylène,  qui  jouit  par  ailleurs  de  propriétés 
antiseptiques  suffisamment  prononcées  pour  qu’on 
ait  tenté  son  emploi  contre  le  paludisme,  les 
septicémies,  etc.  Il  s’élimine  par  la  bile  et,  sur¬ 
tout,  par  l’urine.  Mais  il  peut  donner  des  troubles 
gastro-intestinaux  (vomissements,  diarrhée)  et 
nerveux  (nausées,  vertiges,  paresthésies)  et,  enfin, 
une  irritation  de  la  vessie.  Les  doses  adlninistrées 
ont  été  :  premier  jour  ;  og>',02  dans  2  centimètres 
cubes  d’eau  distillée  ;  deuxième  jour  :  oBr,o4 
dans  2  centimètres  cubes  d’eau  distillée  ;  elles 
ont  été  augmentées  jusqu’à  o8>',i6  le  dixième  jours 
et  continuées  jusqu’au  vingtième  jour. 

Dès  le  deuxième  jour  l’urine  commence  à 
bleuir  et  se  fonce  de  plus  en  plus,  à  mesure  que 
les  doses  augmentent,  sans  toutefois  qu’il  y  ait  de 
complications  rénales,  ni  pendant,  ni  après  le 
traitement.  A  partir  de  la  dose  de  08^,10,  les 
malades  prennent  une  teinte  bleuâtre  (plus  par¬ 
ticulièrement  marquée  à  la  face)  qui  disparaît 
une  fois  le  traitement  terminé. 

Le  bleu  de  méthylène  est  en  général  bien 
toléré.  Dans  un  seul  cas  Rossi  a  observé,  après 
la  sixième  injection,  une  crise  d’entéro-colite 
avec  violentes  douleurs  et  élévation  de  la  tem¬ 
pérature.  Mais,  après  un  court  arrêt,  le  traitement 
put  être  continué  et  terminé  sans  autres  inci¬ 
dents. 

L’influence  thérapeutique  du  bleu  se  manifeste 
par  la  cessation  des  symptômes  pénibles  et  plus 
particulièrement  des  douleurs.  Parmi  les  malades 
traités  par  Rossi,  ce  sont  surtout  ceux  atteints  de 
cancer  de  l’oesophage,  de  l’estomac,  du  rectum, 
de  la  prostate  et  de  la  langue  qui  ont  été  à  ce 
point  de  vue  favorablement  influencés.  L’un 
d’entre  eux,  porteur  d’un  cancer  de  l’estomac, 
souffrant  de  nausées  et  de  vomissements  opi¬ 
niâtres,  et  un  autre,  porteur  d’un  cancer  du 
rectum  accompagné  de  prurit  très  pénible,  ont 
été  notablement  soulagés. 

VII.  —  Essais  avec  le  vert  de  Scheele. 

Manara  (1926)  a  employé  le  vert  de  Scheele 
et  le  vert  de  Schweinfurt  (sel  double  de  cuivre  et 
d’arsenic)  en  combinaison  avec  le  glycogène.. 

Il  a  traité,  avec  grand  succès  dit-il,  un  cas  de 
sarcome  du  tibia,  un  sarcome  de  la  parotide  et  im 
épithélioma  du  testicule.  Le  traitement  par  ces, 
deux  sels  est  non  seulement  inutile,  mais  même 
contre-indiqué  dans  les  cas  tr^s  avancés,  dans 


W.  NYKA.  —  LE  TRAITEMENT  DES  TUMEURS  MALIGNES  277 


ceux  où  il  y  a  de  vastes  ulcérations  et  enfin  dans 
ceux  qui  s’accompagnent-  d’rme  forte  cachexie, 
hes  photographies  illustrant  la  communication 
de.  Manara  et  la  description  sommaire  de  ses 
malades  commandent  beaucoup  de  réserves  au 
sujet  de  l’optimisme  de  l’auteur. 

VIII .  —  Essais  avec  le  bleu  pyrrol . 

Sokolofï  {1929)  a  traité  des  rats  porteurs  de 
tumeurs  greffées  en  associant  son  produit  «  Cor- 
ferrol  »  (i)  avec  des  injections  de  bleu  pyrrol- 
Sous  l’influence  de  ce  traitement,  les  tumeurs  «  se 
contractaient  »  déjà  sept  ou  huit  heures  après 
l’injection  et  s’éliminaient  au  bout  de  quelques 
jours.  Pour  marquer  l’excellence  des  résultats 
obtenus,  Sokoloff  les  résume  dans  des  conclusions 
qui  ne  manquent  pas  d’originalité  :  «  Si  nous 
avions  totalisé  les  poids  séparés  et  les  volumes 
des  turueurs  détruites  pendant  mes  travaux  sur 
le  problème  donné,  nous  aurions .  obtenu  une 
seule  tumetir  mesurant  i  mètre  de  diamètre  et 
pesant  50  kilogrammes.»  hes  effets . obtenus  par 
Sokoloff  sont  si  extraordinaires  qu’ils  doivent 
être  accueillis  avec  une  extrême  réserve. 

IX.  —  Essais  avec  le  bleu  isamine. 

Au  cours  de  ses  expériences  sur  la  coloration 
vitale,  Goldmann  (1909)  avait  remarqué  que  le 
bleu  pyrrol  se  fixait  avec  prédilection  dans  les 
cellules  de  Kuppfer  du  foie,  dans  les  cellules 
endothéliales  des  ganglions,  de  la  rate  et  de  la 
moelle  osseuse,  de  même  que  dans  les  éléments 
du  tissu  conjonctif,  jeunes  comme  adultes,  hes 
expériences  de  Goldmann  ont  été  reprises,  par 
Roosen  (1928-1930)  avec  le  bleu  isamine  qui 
d’après  Bernhardt  (1927),  ne  serait  autre  chose 
que  le  bleu  pyrrol.  Roosen  a  confirmé  l’affinité 
de  ce  produit  pour  le  système  réticulo-endothélial 
et  le  tissu  conjonctif.  Il  croit  avoir  trouvé  avec 
le  bleu  isàmine  un  produit  apte  à  augmenter 
l’action  de  défense  de  l’organisme  contre  le  cancer. 

Re  bleu  isamine  est  im  dérivé  de  la  para- 
rosaniline.  C’est  un  colorant  acide,  soluble  dans 
l’eau.  Il  ne  peut  être  administré  aux  malades 
qu’en  injections  intraveineuses,  car,  injecté  sous 
la  peau  ou  dans  les  muscles,  il  ne  se  résorbe  pas. 

Un  des  points  les  plus  discutés  dans  le  traite- 
ihent  du  cancer  par  le  bleu  est  de  savoir  si  ce 
colorant  a  une  afidnité  particrüière  pour  les 
tumeurs.  Roosen  et  Bernhardt  soutiennent  que 
le  bleu  ne  se  dépose  pas  dans  les  cellules  néo¬ 
plasiques  elles-mêmes.  Suivant  ces  auteurs,  il  se 

(i)  Combinaison  de  sels  de  fer  et  d’extrait  de  surrénale. 


dépose  dans  le  tissu  conjonctif  péritumoral.  La 
même  constatation  a  été  faite  par  Wallbach  (1930). 
Zadik  (1930),  au  contraire,  affirme  que  le  bleu  se 
dépose,  chez  l’homme,  dans  la  tumeur  elle-même. 
Engel  (1925),  qui  a  travaillé  sur  des  rats  et  des 
souris,  avait  constaté  que  le  bleu  isamine  se 
déposait  dans  certaines  tumeurs  alors  qu’on  ne  le 
trouvait  jamais  dans  d’autres  :  le  sarcome  de 
Jensen  et  le  sarcome  de  la  souris  le  retiennent  ; 
au  contraire,  le  cancer  du  goudron  de  la  souris  et 
l’épithéliome  du  rat  ne  le  fixent  jamais.  Karczag, 
Teschler  et  Barok  (1924)  estiment  que  les  carbi- 
nols  du  groupe  triphénylméthane  sulfonés  sont 
attirés  électrostatiquement  par  les  parties  nécro¬ 
tiques  des  tumeurs.  D’après  R.  Weil  (1916),  les 
colorants  du  groupe  diazo  se  fixent  électivement 
sur  les  cellules  dégénérées  du  sarcome  du  rat. 
Prigosen  (1924)  a  fait  la  même  constatation  avec 
le  bleu  brillant  de  crésyl  et  le  rouge  neutre.  Pour 
Engel  (1925),  au  contraire,  les  substances  telles 
que  la  fuchsine  acide,  le  vert  lumière  et  le  bleu 
isamine  auraient  une  affinité  directe  pour  les 
cellules  cancéreuses  en  pleine  activité.  Cramer 
et  Bernhardt  émettent  l’opinion  que  le  bleu  n’a 
aucune  affinité  spécifique  pour  les  tumeurs  et 
qu’il  s’accumule  surtout  dans  le  tissu  conjonctif, 
particulièrement  si  celui-ci  est  activé  par  une 
maladie  telle  que  le  cancer  ou  la  tuberculose. 

Très  intéressantes  à  ce  point  de  vue  sont  les 
recherches  de  Burrow  (1929).  Cet  auteur  a  injecté 
avec  du  bleu  isamine  des  souris  cancéreuses,  et  il 
a  remarqué  que  le  bleu  ne  se  dépose  pas  dans  les 
tumeurs.  Mais  il  a  suffi  d’injecter  dans  ces  der¬ 
nières  I  à  2  centimètres  cubes  de  gélose  stérile 
pour  provoquer  une  inflammation,  pour  que  l’ad¬ 
ministration  de  bleu  par  la  méthode  habituelle 
colore  la  tumeur  tout  entière  en  bleu  vif.  Il  en 
conclut  que  la  substance  colorante  n’a  aucime 
affinité  particulière  pour  les  tumeurs,  mais 
qu’elle  est  déposée  par  le  sang  partout  où  se 
déroulent  des  processus  inflammatoires. 

Quant  à  la  toxicité,  Roosen  et  Bernhardt 
affirment  que  le  bleu  isamine  en  est  entièrement 
dépourvu.  Mais  si  ce  produit  n’est  pas  toxique 
pour  l’homme,  il  ir’en  est  pas  de  même  pour 
les  animaux.  En  effet,  Engel  a  perdu  ses  rats  à 
la  troisième  injection  de  d’une  solution  à 

I  p.  100.  Personnellement,  nous  avons  perdu  nos 
lapins  après  la  deuxième  ou  troisième  injection 
de  I  centimètre  cube  d’une  solution  à  i  p.  100  de 
bleu  isamine,  bien  que  nous  injections  rme  solution 
du  bleu  VI  B  dont  se  servait  Roosen  et  que 
nous  observions  rigoureusement  la  technique 
recommandée  par  cet  auteur. 

D’après  Roosen,  il  faut  préparer  la  solution  de 
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bleu  de  la  façon  suivante  :  dissoudre  i  gramme  de 
bleu  isamine  (bleu  isamine  VI  B,  I.  G.  Farbenin- 
dustrie)  dans  100  centimètres  cubes  d’eau  distillée 
et  maintenue  à  la  température  de  bo  à  So*?. 
Il  est  indispensable  de  porter  l’eau  à  cette  tenj- 
pérature  pour  obtenir  une  bonne  dissolution  du 
colorant  ;  en  aucun  cas  il  ne  faut  pas  la  dépasser, 
car  des  températures  supérieures  décomposent 
le  produit.  Après  filtration,  dans  des  conditions 
de  stérilité,  la  solution  est  bonne  pour  l’emploi 
pendant  quarante-buit  à  soixante-douze  heures. 
Au  début,  Roosen  mélangeait  la  solution  de  bleu 
isamine  avec  de  la  glycérine  pour  obtenir  une 
suspension  stable  ;  mais  depuis  les  premiers 
travaux  de  cet  auteur,  la  fabrication  du  bleu 
isamine  a  été  perfectionnée  et  le  produit  qui 
existe  actuellement  dans  le  commerce  peut  être 
employé  en  solution  aqueuse  sans  glycérine. 
Roosen  conseillait  autrefois  de  ne  jamais  se 
servir  de  solutions  de  bleu  datant  de  plus  de 
soixante-douze  heures.  Mais,  d’après  Zadik, 
ces  précautions  sont  inutiles  ;  on  peut  utiliser 
même  des  solutions  datant  de  plusieurs  mois, 
surtout  si  elles  ont  été  conservées  eir  ampoules, 
mais  à  condition  de  les  chauffer  à  8op  avant  de 
s’en  servir,  pour  en  assurer  une  parfaite  dissolution. 

Les  injections  de  bleu  isapiine  doivent  être 
faites  de  préférence  dans  la  veine  du  pli  du  coude- 
Roosen  conseille  de  commencer  le  traitemcut 
par  des  doses  faibles,  5  à  lo  centimètres  cubes 
suivant  les  cas.  L’injection  doit  être  faite  très 
lentement  :  il  faut  introduire  i  centimètre  cube 
de  solution  par  minute.  Roosen  recommande  la 
posologie  suivante  :  premier  jour  :  de  5  à  10  centi¬ 
mètres  cubes  de  bleu  (suivant  les  cas  et  la  tolé¬ 
rance  du  malade)  ;  du  deuxième  au  cinquième 
jour  :  20  centimètres  cubes  de  bleu  ;  smème  jour  ; 
de  0,075  à  0,15  de  néosalvarsan  (cette  technique 
date  de  l’époque  oii  Roosen  employait  le  bleu 
en  combinaison  avec  le  néosalvarsan,  qu’il  a 
abandoimé  par  la  suite)  ;  du  septième  au  hui¬ 
tième  jour  :  repos  ;  du  neuvième  au  dovrzième 
jour  :  20  centimètres  cubes  de  bleu.  Continuer 
cette  alternance  jusqu’à  400  centimètres  cubes  de 
bleu,  en  faisant  quatre  injections  de  20  centi¬ 
mètres  cubes  pour  une  injection  de  néosalvarsan 
variant  de  à  08^,3.  Si  après  injection  de 

400  centimètres  cubes  de  bleu  la  tumeur  ne 
régresse  pas,  on  continue  les  injections  deux  fois 
par  semaine  en  intercalant  une  injection  de 
néosalvarsan  pour  80  à  100  centimètres  çubcs  de 
bleu.  Dans  les  cas  où  la  tumeur  fee  bien  la 
substance  colorante,  on  peut  suspendre  le  trai¬ 
tement  pendant  sept  ou  huit  jours. 


21  Mars  lyji. 

Bernhardt  (1927-1928)  emploie  une  solution  de 
0,5  à  0,8  p.  100  de  bleu  en  eau  distillée  ou  glucosée 
à  5  p.  100.  Pour  ménager  les  veines  des  malades, 
il  fait  précéder  cette  injection  par  celle  de  o«^,5  à 
o®‘^,75  d’une  solution  à  3,5  p.  lop  de  fluorure  de 
sodium.  Il  injecte  le  bleu  mélangé  à  la  glycérine 
et  prépare  ce  mélange  au  moment  de  l’emploi  ; 
2  centimètres  cubes  de  glycérine  très  pure  (4  cen¬ 
timètres  cubes  pour  ime  injection  de  20  centi¬ 
mètres  cubes  de  bleu)  sont  aspirés  dans  la  seringue, 
ensuite  10  centimètres  cubes  de  bleu,  et  en  dernier 
encore  i  à  2  centimètres  cubes  d’eau  distiUée. 
Le  tout  est  soigneusement  mélangé  et  injecté 
très  lentement. 

Zadik  trouve  que  les  doses  de  Roosen  sont  trop 
fortes  et  celles  de  Bernhardt  insuffisantes  et  il 
recommande  des  doses  moyennes. 

En  résumé,  nous  voyons  que  la  posologie  du 
bleu  isamine  n’est  pas  encore  bien  établie.  EUe 
dépend  de  l’état  du  malade,  de  la  fixation  du  bleu, 
et  des  résultats  thérapeutiques  obtenus.  Il  nous 
semble  que  la  seule  chose  sur  laquelle  tous  les 
auteurs  se  soient  mis  d’accord,  c’est  qu’il  faut 
employer  une  solution  de  0,5  à  i  p.  100  de  bleu 
isamine  et  en  administrer  2  à  4  grammes  aux 
malades  traités. 

Le  principal  inconvénient  du  bleu  isamine  est 
la  teinte  bleue  que  prennent  les  malades  auxquels 
op  en  a  administré  plus  d’im  gramme  ;  elle  est 
plus  particulièrement  marquée  à  la  face,  sous 
les  yeux.  Les  injectjops  d’éosine  conseillées , par 
Bernhardt  pour  empêcher  la  teinte  blepe  de  se 
produire  n’ayant  pas  donné  le  résultat  escompté, 
Roosen  conseille  aux  malades  l’emploi  de  poudre 
et  de  diverses  crèmes.  Ce  sont  surtout  les  per¬ 
sonnes  ayant  des  lésions  du  foie  ou  des  reins  qui 
.sont  exposées  à  cet  inconvénient  ;  dans  ces  cas, 
la  teipte  bleue  se  maintient  très  longtemps,  tandis 
que  che?  celles  dont  le  foie  est  normal  elle  disparaît 
au  bout  de  trois  mois. 

Les  complications  qui  ont  été  observées  à  la 
suite  des  injections  de  bleu  isamine  varient 
suivant  les  cas.  Roosen  a  remarqué  chez  certains 
de  ses  malades  ime  élévation  passagère  de  la 
température,  ^adik  a  noté  des  sensations  de 
chaleur,  des  palpitations  et  même  des  vertiges. 
Aussi  recommande-t-il  de  pratiquer  les  injections 
sur  les  malades  en  position  couchée.  Une  des 
patientes  de  Karrenberg  (1929)  est  tombée  en 
collapsus,  avec  arrêt  de  la  respiration  et  faiblesse 
du  pouls.  Les  injections  suivantes  ont  provoqué 
chez  le  inême  sujet  des  vomissements  si  opiniâtres 
que  lé  traitement  a  dû  être  interrompu.  Une  des 
malades  de  Baltzèr  (1928),  âgée  de  quatre-vingt- 
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cinq  ans,  a  fait  un  collapsus  avec  aphasie  consécu¬ 
tive. 

Rooseii  a  reiuarqué  que  l'action  du  bleu  se 
manifeste  toujours  à  la  périphérie  de  la  tumeur» 
Si  celle-ci  n’est  pas  trop  volumineuse,  le  bleu  la 
sature  entièrement  et  alors  son  influence  théra¬ 
peutique  se  manifeste  par  la  diminution  de 
volume.  Dans  les  cas  de  grosses  tumeurs,  celles-ci 
peuvent  se  résorber  à  la  périphérie,  mais  elles 
continuent  de  se  développer  au  centre.  Plus  la 
tumeur  flxe  de  bleu  et  meilleurs  sont  les  résultats 
cliniques.  Des  tumeurs  largement  couvertes  de 
peau  sont  plus  facilement  saturées  que  d’autres, 
car  la  peau  elle-même  absorbe  avidement  le 
bleu  :  d’où  les  bons  résultats  que  Roosen  a 
enregistrés  dans  le  cancer  du  sein.  De  bleu  donne 
les  meilleurs  résultats  dans  les  cas  où  :  i®  le 
malade  n’a  pas  un  trop  mauvais  état  général; 
2®  la  tumeur  n’est  pas  trop  ulcérée,  et  3®  n’a 
pas  été  irradiée  préalablement. 

Roosen  a  remarqué  que  toutes  les  variétés  de 
cancers  ne  fixent  pas  le  bleu  d’une  façon  égale. 
Ce  fait  avait  déjà  été  signalé  pour  les  tumeurs  des 
animaux  (Engel,  Karczag,  Teschler  et  Barok). 
Chez  l’homme,  les  tumeurs  de  l’ovaire  et  du  sein 
le  fixent  bien  ;  celles  du  tube  digestif,  au  con¬ 
traire,  très  mal.  Bernhardt  a  également  remarqué 
l’affinité  du  bleu  pour  les  tumeurs  de  l’ovaire. 
Cet  auteur  a  enregistré  également  des  résultats 
satisfaisants  dans  le  cancer  du  poumon,  du  sein 
et  dans  le  lymphp-sarcome  où  il  a  obtenu  sur 
4  cas  traités  une  amélioration  telle  que  les  malades 
ont  pu  être  considérés  comme  cliniquement 
guéris. 

Zadik  applique  le  bleu  en  combinaison  avec 
le  bismuth  (gi-Yatren,  Bi-Diasporal)  ;  il  a  enre¬ 
gistré  de  bons  résultats  avec  son  traitement 
combiné  dans  le  cancer  de  l’ovaire,  du  poumon 
et  de  l’appareil  uro-génital  ;  dans  les  cas  de 
cancer  du  corps  utérin  et  du  sein,  les  résultats 
ont  été  moins  bons.  Il  rejette  avec  Roosen  l’irra¬ 
diation  des  tumeurs  avant  le  traitement  au  bleu, 
car  les  rayons  X  lèsent  les  capillaires  et  empêchent 
de  cette  façon  la  fixation  de  la  matière  colorante. 
Par  contre,  il  recommande  l’application  des 
rayons  X  après  la  série  des  injections. 

Cramer  (1930)  fait  précéder  l'irradiation  de  ses 
malades  par  un  traitement  au  bleu  isamine  à 
faible  dose  (i,  2  grammes)  ;  il  a  enregistré  de  bons 
résultats  dans  5  cas. 

V  Karrenberg  (1929)  n’a  obtenu  chez  les  cinq 
malades  qu'il  a  traitées  que  des  résultats  modestes  : 
nettoiement  des  plaies,  affaissement  des  bords 
des  ulcérations,  amélioration  de  l’état  général. 
Mais  il  y  a  lieu  d’ajouter  que  ses  malades  n’ont 


été  traitées  que  d’une  façon  très  incomplète. 

D’ensemble  des  résultats  favorables  enregistrés 
par  les  auteurs  peut  être  divisé  eu  résultats 
généraux  (retour  des  forces  et  de  l’appétit)  et 
locaux  (diminution  du  volume  de  la  tumeur 
entraînant  la  cessation  des  douleurs,  nettoiement 
des  plaies  avec  tendances  à  la  cicatrisation). 

Da  saturation  de  la  tumeur  par  le  bleu  étant  à 
la  base  des  résultats  favorables,  il  faut  s’efforcer 
d'augmenter  le  pouvoir  de  fixation  de  cette 
dernière.  Roosen  recommande  pour  cela  tout 
particulièrement  la  diathermie.  En  effet,  grâce  à 
la  vaso-dilatation  produite  par  cette  dernière  au 
niveau  de  la  tumeur,  celle-ci  retient  mieux  le 
bleu.  Dans  les  tumeurs  du  tube  dige.stif,  la  choline 
peut  rendre  de  grands  services.  On  sait  depuis  les 
travaux  de  Farkas  que  la  choline  dilate  les  vais¬ 
seaux  abdominaux  :  il  s’ensuit  un  ralentissement 
de  la  circulation  sanguine  très  propice  au  dépôt 
du  produit  injecté. 

Par  contre,  Roosen  rejette  le  traitement  combiné 
du  bleu  avec  d’autres  produits,  bien  que  certains 
auteurs  aient  obtenu  de  bons  résultats  en  sou¬ 
mettant  leurs  malades  à  un  traitement  combiné 
du  bleu  avec  le  bismuth  (Zadik),  le  plomb  (Bern¬ 
hardt),  les  rayons  X  (Cramer).  Fischer- Wasels 
(1930)  a  enregistré  des  résultats  favorables  en 
traitant  des  souris  avec  le  bleu  isamine  et  le  gaz 
carbonique.  D’après  Roosen,  si  tous  les  produits 
avec  lesquels  on  a  traité  le  cancer  en  combinaison 
avec  le  bleu  n’améliorent  point  les  résultats,  par 
contre  ils  ont  le  désavantage  de  masquer  les 
effets  produits  par  le  bleu  et  d’en  rendre  l’étude 
systématique  aléatoire,  sinon  impossible. 

Toutefois,  Cramer  dénie  toute  valeur  curative 
au  bleu  isamine  ;  il  le  considère  comme  un  adju¬ 
vant  du  traitement  par  les  rayons  X.  Schmidt 
(1923)  avait  fait  remarquer  qu’à  la  clinique  où 
il  était  assistant  au  moment  où  le  bleu  isamine  y 
était  expérimenté,  aucun  effet  thérapeutique  n’a 
été  observé  chez  les  malades  ainsi  traités. 

A  côté  des  travaux  d’expérimentation  clinique 
pure,  il  en  est  d’autres,  très  rares  encore,  dans 
lesquels  a  été  abordée  l’étude  microscopique  dé 
l’action  du  bleu  isamine  sur  la  cellule  cancéreuse. 
Parmi  eux,  le  plus  important  est  celui  de  Dus- 
tin  (1930)  qui,  par  des  biopsies  successives  pré¬ 
levées  sur  deux  malades  au  cours  du  traitement 
chimiothérapique  en  question,  a  étudié  les 
modifications  survenues  dans  les  cellules  néo¬ 
plasiques  à  la  suite  de  celui-ci. 

Cet  auteur  a  constaté  que  les  injections  de 
bleu  isamine  étaient  suivies  d’une  diminution 
du  nombre  des  mitoses  et  d’une  légère  tendance  à 
la  différenciation  des  cellules  néoplasiques.  Da 
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diminution  de  l’index  caryocinétique  provoquée 
par  le  bleu  isamine  était  moins  marquée  et, 
surtout,  d’une  durée  moins  longue  que  celle  que 
l’on  a  l’habitude  d’observer  à  la  suite  des  irradia¬ 
tions  par  les  rayons  X  ou  le  radium.  Dans  aucun 
des  deux  cancers  pavimenteux  traités,  il  n’y  avait 
de  filaments  intercellulaires  ni  de  globes  perlés. 
Maïs,  sous  l’influence  du  traitement,  les  cellules 
néoplasiques  ont  pris  un  aspect  général  d’éléments 
cellulaires  plus  mûrs. 

D’après  Dustin,  le  bleu  isamine  manifeste  une 
influence  toxique  sur  la  chromatine  des  noyaux. 
Mais  ses  propriétés  toxiques  à  l’égard  de  cette 
dernière  ne  s’exercent  que  tant  que  le  bleu 
circule  sous  forme  diffuse  dans  le  sang  du  sujet 
injecté.  En  effet,  dès  les  premières  injections 
l’index  mitotique  baisse,  pour  remonter  une  fois 
que  le  colorant  est  fixé  soüs  forme  de  grains 
colorés  dans  le  tissu  conjonctif  et  dans  les  élé¬ 
ments  de  l’appareil  réticulo-endothélial. 

En  raison  de  son  action  destructive  sur  cer¬ 
taines  chromatines,  Dustin  range  le  bleu  isamine 
dans  le  groupe  des  substances  qu’il  a  nommées 
«  caryoclasiques  ».  Ces  substances,  telle  la  tr3q)a- 
flavine,  les  arsenicaux,  les  solutions  faibles  de 
certains  acides,  introduites  dans  l’organisme  de.^ 
animaux  et  particulièrement  de  la  souris, 
entraînent  une  destruction  pycnoüque  de  nom¬ 
breuses  cellules  de  la  corticale  dit  thymus,  des 
centres  germinatifs  des  follicules  de  la  rate,  des 
ganglions  et  des  plaques  de  Peyer. 

Mais  les  differentes  chromatines  ne  sont  pas 
sensibles  aux  mêmes  produits  :  Dustin  a  démon¬ 
tré,  en  effet,  que  la  tr3q)aflavine  et  certams 
composés  arsenicaux  frappent  surtout  les  cinèses 
des  glandes  de  Dieberkühn  dans  l’intestin  grêle, 
alors  que  d’autres  arsenicaux  les  épargnent  ; 
la  trypaflavine  injectée  à  une  souris  greffée  avec 
un  épithélioma  mammaire  frappe  les  mitoses 
th3Tniques,  lymphatiques  ou  intestinales,  mais 
elle  respecte  les  mitoses  testiculaires  et  celles  du 
néoplasme  greffé.  Dustin  appelle  ce  phénomène 
«  sensibilité  différentielle  ».  - 

Cet  auteur  n’a  point  constaté,  dans  les  cancers 
humains,  de  phénomène  de  destruction  pycnotique 
de  leurs  cellules.  Mais,  malgré  les  résultats  thé¬ 
rapeutiques  modestes  qu’il  a  obtenus  chez  ses 
deux  malades,  son  travail  marque  un  pas  en 
avant  dans  l’étude  du  traiteihent  des  tumeurs 
malignes  par  le  bleu  isamine  en  particulier  et  les 
produits  chimiques  en  général. 

En  dépit  des  travaux  multiples  consacrés  au 
traitenrent  du  cancer  par  les  matières  colorantes 
il  ne  semble  donc  pas  qu’on  soit  encore  arrivé  à 
d,e-s  résultats  pratiques,  Pourtant,  comme  l’a  noté 
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Dustin,  la  destruction  directe  des  cellules  néo¬ 
plasiques  par  des  produits  chimiques  peut  être 
théoriquement  énvisagée  :  bien  souvent,  en  effet, 
celles-ci  se  montrent  plus  sensibles  à  l’action  des 
produits  toxiques  que  les  cellules  normales  et, 
d’autre  part,  la  chromatine  des  diverses  cellirles 
est  différemment  influencée  par  ces  derniers. 
Cette  constatation  permet  donc  d’envisager 
comme  possible  la  découverte  de  substances  agis¬ 
sant  sur  certaines  cellules  néoplasiques  à  l’exclu¬ 
sion  des  cellules  normales. 
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Iv’hypercholestérinie  des  tissus  néoplasiques  est 
une  question  qui  me  préoccupe  depuis  beaucoup 
d’années.  Dans  une  conférence  faite  à  la  Faculté 
de  médecine  de  Montevideo;  en  igi6  (i),  j’ai 
communiqué  les  premiers  résultats  que  j’avais 
obtenus  et  indiqué  que  «  les  dosages  de  la  choles¬ 
térine  chez  le  rat  et  dans  la  tumeur  qu’il  porte 
démontrent  le  pouvoir  énorme  d’absorption  de 
cette  dernière  par  rapport  aux  autres  tissus,  dans 
ime  proportion  telle  que  très  souvent  la  tumeur 
contient  plus  du  double  de  cette  substance  que 
l’animal  entier,  porteur  de  la  tumeur  ».  Des  mêmes 
considérations  ont  été  présentées  en  1917  au  Con¬ 
grès  de  microbiologie  latino-américain,  réuni  à 
Buenos-Aires,  quand,  en  qualité  de  rapporteur^ 
j’ai  exposé  la  question  du  cancer  expérimen¬ 
tal  (2).  De  nouveaux  dosages,  réalisés  avec  des 
tumeurs  animales  et  humaines,  ont  confirmé  les 
résidtats  antérieurs,  en  démontrant  qu’il  ne  se  pro¬ 
duit  pas  seulement  rme  fixation  importante  de  la 
cholestérine  dans  le  tissu  néoplasique,  mais  aussi 
que  son  métabolisme  est  régularisé  par  une  activité 
plus  grande  des  organes  cholestérinogènes. 

D’autre  part,  on  peut  modifier  aussi  le  terrain 
pour  le  développement  des  néoplasies,  en  modifiant 
la  teneur  en  cholestérine  par  la  suppression  de  son 
apport  exogène.  Dans  les  expériences  que  nous 
avons  réalisées,  en  soumettant  les  animaux  à  une 
diète  privée  de  cholestérine,  nous  avons  observé 
que  ce  régime  exerce  une  influence  notable  sur  la 
tumeur  ;  celle-ci  ne  se  développe  pas;  et,  si  elle  se 
développe,  la  croissance  en  est  lente  et  maigre  (3). 

Il  s’agit  d’un  phénomène  qui  se  produit  aussi 
dans  les  états  précancéreux  des  tissus.  Dans  des 
recherches  que  j’ai  faites,  en  étudiant  (pour  dispo¬ 
ser  d’un  meilleur  contrôle)  les  lésions  néopla¬ 
siques  de  la  peau,  j’ai  observé  des  faits  que  je  grou¬ 
perai  de  la  manière  suivante  : 

Faits  relatifs  à  des  sujets  porteurs  de  lésions 
précancéreuses  ; 

Faits  relatifs  à  des  sujets  porteurs  de  tumeurs 
cancéreuses  définies. 

Faits  relatifs  à  la  peau  de  sujets  normaux. 

I 

Pour  déterminer  les  relations  existant  entre  ces 
faits  biochimiques  et  la  cancérologie  humaine. 
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nous  avons  fait  des  recherches  chez  un  même 
sujet,  en  prenant  des  portions  de  la  peau  normale 
et  des  portions  de  peau  avec  des  lésions  pré¬ 
cancéreuses  dans  quelques  cas,  et  dans  d’autres, 
de  peau  avec  des  lésions  cancéreuses  définies  (4). 

Lésions  précancéreuses.  —  Chez  20  pa¬ 
tients,  on  a  dosé  la  cholestérine,  d’une  part  en 
une  ou  plusieurs  régions  de  la  peau  saine,  d’autre 
part  dans  la  région  précancéreuse.  On  a  constam¬ 
ment  trouvé  que  le  taux  de  la  cholestérine  (pour 
100  parties  de  matière  sèche)  est  beaucoup  plus 
élevé  dans  la  peau  précancéreuse  que  dans  la 
peau  saine.  De  taux  de  cholestérine  observé  dans 
la  peau  normale  de  l’abdomen  a  varié  de  0,26  à 
0,44  p.  100  ;  dans  la  peau  de  la  face,  il  a  varié  de 
0,45  à  0,70  p.  100  ;  dans  la  peau  précancéreuse,  il 
a  atteint  1,60  et  1,80  p.  100. 

Cancers  épithélio-cutanés.  —  26  cas  de 
tumeurs  diverses  de  la  peau  ont  fourni  une 
teneur  moyenne  de  cholestérine  de  1,63  (p.  100  de 
matière  sèche),  avec  des  teneurs  extrêmes  de 
0,78  p.  100  et  2,56  p.  100. 

II 

Cette  richesse  en  cholestérine  des  régions  pré¬ 
cancéreuses  est  accompagnée  de  cholestérinémie  ; 
et  en  présence  des  résultats  obtenus  dans  60  cas, 
dont  les  détails  ont  été  publiés  en  1926,  il  faut  se 
demander  si  cette  dernière  est  fonction  de  la  cel¬ 
lule  néoplasique  ou  si  elle  est  le  résultat  de  la  pré¬ 
paration  du  terrain  par  un  double  facteur,  endo¬ 
gène  et  exogène  (nutrition).  Des  faits  expérimen¬ 
taux  semblent  être,  pour  le  moment,  en  faveur  de 
cette  dernière  opinion  (5). 

D’influence  de  la  nutrition  hyperlipoïdique  sur 
le  développement  de  la  néoplasie  est  un  élément 
qui  plaide  en  faveur  de  cette  dernière  conception 
A  l’appui  de  cela,  il  faut  ajouter  les  résultats  que 
''j’ai  obtenus  en  étudiant  la  relation  entre  la  cho¬ 
lestérine  et  la  croissance  des  tissus  normaux  et 
néoplasiques,  investigations  réalisées  avec  les  cul¬ 
tures  de  tissus  in  vitro  (6).  Au  fur  et  à  mesure  de  la 
multiplication  cellulaire,  on  observe  une  diminu¬ 
tion  de  la  cholestérine  du  milieu  de  culture  ;  les 
pourcentages  sont  très  hauts  pour  le  tissu  néopla¬ 
sique  (arrivant  à  83,  82,  72  p.  100),  tandis  qu’ils 
sont  inférieurs  pour  le  tissu  normal  (diminution 
de  8,  Il  et  16  p.  100). 

Ces  informations  concordent  avec  celles  que  nous 
avons  obtenues,  en  dosant  la  cholestérine  dans 
l’embryon  de  poulet  à  mesure  de  sa  croissance,  en 
relation  avec  les  restes  du  jaune  d’œuf  ;  on  observe 
une  courbe  ascendante,  qui  va  de  1,21  p.  100  dans 
les  premiers  jours  d’incubation,  à  2,34  p.  100, 
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quand  le  développement  complet  est  atteint  (7). 

Plus  tard,  ces  résultats  ont  été  confirmés  par 
d’autres  que  nous  avons  obtenus  in  vivo  et  qui 
signalent  le  pouvoir  d’absorption  du  tissu  néopla¬ 
sique  pour  la  cholestérine.  Dans  ces  investigations, 
nous  avons  déterminé  la  cliolestérinémie  du  sang 
artériel  et  de  la  veine  efférente  de  la  tumeur.  Ces 
recherches  ont  été  faites  avec  des  tumeurs  hu¬ 
maines,  de  rat  et  de  poulet  (8,  10,  ii,  12).  Dans 
tous  les  cas  étudiés,  il  y  a  une  h\q)ocholestéri- 
némie  qui  est  en  relation  directe  avec  la  tu¬ 
meur.  Ce  phénomène,  ajouté  aux  informations 
antérieures,  indique  dans  le  tissu  néoplasique 
une  absorption  notable  de  la  cholestérine,  ce 
que  je  rapporte  au  pouvoir  énergétique  si  spécial 
de  cette  cellule. 

Ainsi,  l’étude  du  substratum  lipoidicum  ac¬ 
quiert  un  intérêt  spécial.  Dans  le  but  de  con¬ 
naître  si,  à  l’âge  du  cancer,  on  observe  des  modi¬ 
fications  préparatoires  dans  le  milieu  organique, 
j’ai  fait  des  déterminations  sur  iio  sérums  hu¬ 
mains  normaux  de  tous  les  âges,  depuis  un  mois 
jusqu’à  quatre-vingt-quatorze  ans.  J’ai  observé 
que,  si  la  cliolestérinémie  est  de  0,60  p.  1000  pen¬ 
dant  les  premiers  mois  de  la  vie,  à  vingt  ans  elle 
est  de  0,99  p.  1 000  et  à  quarante  ans,  de 
1,91  p.  I  000,  pour  arriver  à  être  de  2  grammes 
p.  I  000  entre  cinquante  et  cinquante-quatre 
ans  (9). 

Un  autre  des  facteurs,  auquel  nous  nous  sommes 
référé,  est  la  grossesse.  D’hypercholestérinémie, 
qui  se  produit  pendant  son  évolution,  établit  un 
parallélisme  (commun  avec  d’autres  réactions 
biologiques)  avec  le  processus  néoplasique  au 
moins  en  ce  qui  concerne  la  croissance  des  tissus 
et  les  modifications  du  terrain  qu’elle  provoque. 
C’est  ainsi  que,  non  seulement  l’hypercholesté- 
rinémie  qu’on  observe  se  développe  d’accord  avec 
l’évolution  du  fœtus,  jusqu’à  atteindre  des  chiffres 
très  élevés  (3  grammes  p.  i  000),  mais  aussi  une 
tumeur  cancéreuse  apparaissant  dans  ces  condi¬ 
tions  acquiert  un  développement  et  un  caractère 
de  malignité  plus  grands  que  ceux  qu’on  remarque 
ordinairement. 

III 

Si  l’on  considère  maintenant  le  taux  de  morbi¬ 
dité  par  cancer,  d’après  les  localisations,  on  observe 
que  ce  sont  les  tumeurs  de  la  peau  qui  se  pré¬ 
sentent  avec  la  plus  grande  fréquence. 

Dans  le  dispensaire  de  l’Institut,  ces  malades 
sont  une  légion  en  comparaison  des  autres  locali¬ 
sations.  Sur  un  total  de  8  000  cancers  observés, 
la  prépondérance  de  la  localisation  cutanée  attire 
l’attention, 


Dans  le  tableau  suivant  de  la  mordidité  de 
nos  malades,  les  nombres  sont  rapportés  à  lOü  ma¬ 
lades.  Ce  sont  les  seuls  chiffres  comparables,  car 
ceux  qui  se  réfèrent  à  la  mortalité  manquent  de 
précision,  les  carcinomes  de  la  peau  étant  ceux  qui 
sont  influencés  le  plus  amplement  par  les  traite¬ 
ments  physiques. 

Fréquence  p.  ioo  des  loc.\lisvtions  cancéreuses 
A  l’In.sïixuï  de  médecine  expérimentale  pour 
1,’irruDË  ET  le  traitement  ni'  c.ancer,  Bi'enos-.'Virbs. 


A  quoi  peut-on  attribuer  cette  prédominance 
de  la  localisation  cutanée  du  cancer  ? 

Un  fait  d’observation  constant  attire  l’attention 
en  clinique  cancérologique  ;  la  fréquence  extraor¬ 
dinaire  des  carcinomes  développés  dans  la  peau 
de  la  face  et  la  rareté  avec  laquelle  on  observe  ces 
tumeurs  dans  la  peau  couverte  par  les  vêtements. 

En  rapport  avec  cela  et  en  me  référant  seulement 
à  l’un  des  facteurs  acceptés  par  la  plupart  des 
auteurs  pour  la  cancérisation  des  tissus,  le  terrain 
biologique,  j’ai  dirigé  mes  recherches  vers  l’étude 
de  la  cholestérinie  dans  les  différentes  régions  de 
la  peau. 

Dans  ce  but,  j’ai  entrepris,  en  premier  lieu,  la 
détermination  de  la  cholestérine  simultanément 
dans  la  peau  normale  d’un  même  sujet,  morceau 
de  peau  découverte  (face)  d’ime  part,  et  de 
l’autre,  peau  recouverte  (abdomen). 

Pour  cela,  sur  la  peau  dépourvue  de  tout  tissu 
adipeux,  réduite  à  l’état  de  matière  sèche,  et  après 
plusieurs  extractions,  j’ai  effectué  le  dosage  de  la 
cholestérine  par  la  méthode  de  Grigaut,  c’est-à- 
dire  avec  la  réaction  de  Diebermann.  I^es  dosages 
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imt  été  exécutés  sur  le  tissu  réduit  à  l’état  de 
matière  sèche  de  poids  constant. 

Examinons  successivement  les  résultats  chez  les 
sujets  porteurs  de  néoplasme,  et  les  sujets  atteints 
d’affection  non  néoplasique  dans  les  deux  sexes. 

Sexe  masculin.  —  a.  Sujets  porteurs  de  néo¬ 
plasme.  23  sujets  examinés,  dont  l’âge  va  de 
trente-neuf  à  soixante-douze  ans  ;  taux  moyen  de 
la  cholestérine  dans  la  peau  de  la  face  1,08  p.  100 
(maximum  1,87  ;  minimum  0,50)  ;  taux  moyen 
de  la  cholestérine  dans  la  peau  de  l’abdomen 
0,36  p.  100  (maximum  0,95  ;  minimum  0,17)  ; 
excédent  moyen  de  la  cholestérine  dans  la  peau 
de  la  face  par  rapport  à  la  peau  de  l’abdomen 
0,72  p.  100  ;  rapport  moyen  des  teneurs  en  choles¬ 
térine  dans  les  peaux  de  la  face  et  de  l’ab¬ 
domen  3/1. 

b.  Sujets  non  porteurs  de  néoplasme.  9  sujets 
examinés,  dont  l’âge  va  de  huit  mois  à  soixante- 
dix  ans  :  taux  moyen  de  la  cholestérine  dans  la 
peau  de  la  face  0,52  p.  100  (maximum  0,73  ; 
minimum  0,35)  ;  taux  moyen  de  la  cholestérine 
dans  la  peau  de  l’abdomen  0,25  p.  100  (maximum 
0,37  ;  minimum  0,16)  ;  excédent  moyen  de  la  cho¬ 
lestérine  dans  la  peau  de  la  face  par  rapport  à  la 
peau  de  l'abdomen  0,27  p.  100  ;  rapport  moyen 
des  teneurs  en  cholestérine  dans  les  peaux  de  la 
face  et  de  l’abdomen  2/1. 

Sexe  féminin.  —  a.  Sujets  porteurs  de  néo¬ 
plasme.  14  sujets  examinés,  dont  l’âge  varie  de 
vingt-sept  à  soixante-quinze  ans  :  taux  moyen  de 
la  cholestérine  dans  la  peau  de  la  face  0,36  p.  100 
(maximum  0,74  ;  minimum  0,17)  ;  taux  moyen  de 
la  cholestérine  dans  la  peau  de  l’abdomen 
0,21  p.  100  (maximum  0,40  ;  minimum  0,14)  ; 
excédent  moyen  de  la  cholestérine  dans  la  peau 
de  la  face  par  rapport  à  la  peau  de  l’abdomen 
0,15  p.  100  ;  rapport  moyen  des  teneurs  en  cho¬ 
lestérine  dans  les  peaux  de  la  face  et  de  l’ab¬ 
domen  1,7/1. 

b.  Sujets  non  porteurs  de  néoplasme.  8  sujets 
examinés,  dont  l’âge  varie  de  quatorze  à  cinquante- 
deux  ans  ;  taux  moyen  de  la  cholestérine  dans  la 
peau  de  la  face  0,34  p.  100  (maximum  0,60  ;  mini¬ 
mum  0,17)  ;  taux  moyen  de  la  cholestérine  dans 
la  peau  de  l’abdomen  0,23  p.  100  (maximum  0,47  ; 
minimum  0,15)  ;  excédent  moyen  de  la  choles¬ 
térine  dans  la  peau  de  la  face,  par  rapport  à  la 
peau  de  l’abdomen  0,11  p.  100  ;  rapport  moyen  des 
teneurs  eu  cholestérine  dans  les  peaux  de  la  face 
et  de  l’abdomen  1,4/1. 

Les  résultats  énumérés  ci-dessus  montrent  l’exis¬ 
tence  d’une  cholestérinie  plus  marquée  dans  la 
peau  de  la  face  que  dans  celle  de  l’abdomen.  Par 
rapport  au  sexe,  ce  phénomène  est  plus  accentué 
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chez  l’homme  que  chez  la  femme,  fait  bien  impor¬ 
tant,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

L’augmentation  de  la  cholestérine  dans  la  peau 
de  la  face  par  comparaison  avec  celle  de.  l’abdomen 
a  été  dans  beaucoup  de  cas  six  fois  et  demie  et 
trois  fois  plus  grande,  mais  toujours  au  moins  derrx 
fois.  En  opposition  avec  ces  résultats,  le  contenu 
de  la  cholestérine  de  la  graisse  sous-cutanée  de  la 
même  peau  examinée  reste  plus  ou  moins  inva¬ 
riable  pour  les  deux  localisations. 


IV 


A  quoi  est  due  cette  hpyercholestérinie  cutanée 
de  la  face?  Si  noms  considérons  le  fait  que  ce  phé¬ 
nomène  se  produit  seulement  dans  la  peau  expo¬ 
sée  à  l’action  du  soleil  et  non  dans  celle  couverte 
par  les  vêtements,  il  e.st  possible  de  rapporter  ces 
résultats  à  une  propriété  d’héliotropisme  positif 
de  la  cholestérine. 

De  nouvelles  investigations  appuient  cette 
opinion. 

En  effet,  il  existe  sur  la  tête  des  régions  cutanées 
qui  sont  protégées  de.s  rayons  solaires,  comme  le 
front  de  l’homme  ;  et  il  y  en  a  d’autres  qui  reçoi¬ 
vent  l’action  de  ces  rayons  plus  intensément, 
comme  par  exemple  le  nez  et  la  joue.  D’après  cette 
idée,  nous  avons  effectué  des  déterminations  dans 
la  peau  de  ces  différentes  régions  de  la  face  chez 
l’homme  et  la  femme,  en  tenant  compte  des  habi¬ 
tudes  différentes  chez  les  deux  sexes  en  ce  qui 
concerne  l’emploi  du  chapeau,  car  chez  les  femmes 
la  tête  e.st  toujours  découverte,  au  moins  chez 
celles  qui  nous  ont  fourni  de  la  peau  pour  nos 
déterminations  (des  paysannes  pour  la  plus  grande 
part). 

Ci-aprèfi  nous  donnons  les  résultats  que  nous 
avons  obtenus,  séparés  en  deux  groupes,  d’après 
le  sexe.  Nous  avons  pris  comme  régions  exposées 
au  soleil  le  front  et  la  joue,  et  comme  région  proté¬ 
gée,  l’abdomen  : 

Sexe  masculin.  —  Chez  19  sujets  (ii  paysans 
ou  cultivateurs,  8  ayant  d’autres  professions)  on 
a  étudié  comparativement  au  point  de  vue  de  la 
teneur  en  cholesterme  les  peaiix  de  l’abdomen,  de 
la  joue  et  du  front. 

Paysans.  — Taux  moyen  de  la  cholestérine  :  dans 
la  peau  de  l’abdomen  0,194  p.  100,  dans  la  peau 
de  la  joue  0,401  p.  loo,  dans  la  peau  du  front 
o<358  P-  100.  Excédent  moyen  de  la  choleçtérine  : 
dans  la  peau  de  la  joue  par  rapport  à  la  peau  de 
l’abdomen  0,207  et  par  rapport  à  la  peau  du  frout 
0,043  (chez  deux  paysans  seulement,  la  peau  du 
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front  s’est  montrée  un  peu  plus  riche  en  choles¬ 
térine  que  la  peau  de  la  joue). 

Professions  non  paysannes.  Taux  moyen  de  la 
cholestérme  :  dans  la  peau  de  l’abdomen 
0,172  p.  100,  dans  la  peau  de  la  joue  0,472  p.  lOü, 
dans  la  peau  du  front  0,372  p.  100.  Excédent 
moyen  de  la  cholestérine  :  dans  la  peau  de  la  joue 
par  rapport  à  la  peau  de  l’abdomen  0,300  et  par 
rapport  à  la  peau  du  front  0,100. 

Chez  8  autres  sujets  (dont  7  vivant  en  plein  air) 
on  a  étudié  comparativement  au  point  de  vue  de 
la  teneur  en  cholestérine  les  pearrx  de  l’abdomen, 
du  front  et  du  nez.  Voici  les  teneurs  moyennes 
trouvées  :  peau  de  l’abdomen  0,190  p.  100,  peau 
du  front  0,350  p.  100,  peau  du  nez,  0,619  p.  100. 
Dans  tous  les  cas  la  peau  du  nez  contenait  davan¬ 
tage  de  cholestérine,  et  souvent  beaucoup  plus 
que  la  peau  du  front. 

Sexe  féminin.  — ■  Chez  10  sujets,  voici  les  taux 
moyens  de  la  cholestérine  :  dans  la  peau  de  l’ab¬ 
domen  0,14  p.  100  ;  dans  la  peau  de  la  joue  ' 
0,19  p.  100  ;  Eans  la  peau  du  front  0,25  p.  100. 
Da  jîeau  du  front  contient  7  fois  sur  10  cas 
davantage  de  cholestérine  que  la  peau  de  la  joue  ; 
dans  3  cas  seulement  snr  10,  la  peau  de  la  joue 
était  un  peu  plus  riche  en  cholestérine  que  la  peau 
du  front. 

Dans  une  autre  série  de  5  femmes,  (dont  4  occu¬ 
pées  aux  travaux  domestiques  et  i  institutrice) 
on  a  dosé  comparativement  la  cholestérine  dans 
la  peau  de  l’abdomen,  du  front  et  du  nez.  On  a 
trouvé  les  taux  moyens  suivants  ;  peau  de  l’ab¬ 
domen  0,176  p.  100  ;  peau  du  front  0,200  p.  100  ; 
peau  du  nez  0,350  p.  100. 

Des  résultats  des  dosages  ci-dessus  démontrent 
une  cholestérinie  de  la  peau,  variable  selon  les 
régions. 

En  considérant  les  régions  couvertes  par  les 
vêtements  et  les  régions  exposées  au  soleil,  ou 
observe  que  le  taux  de  cholestérine  est  peu  pro¬ 
noncé  dans  les  premières,  tandis  qu’il  est  très  pro¬ 
noncé  dans  les  autres  ;  on  constate  ici  une  augmen¬ 
tation  qui,  en  quelques  cas,  arrive  au  double  ou 
au  triple. 

Ainsi,  comme  nous  l’avons  mentiomié  ci-dessus, 
on  voit  que  non  seulement  la  peau  du  ventre  con¬ 
tient  la  quantité  la  plus  petite  de  cholestérine,  mais 
qu’il  existe  aussi  dans  la  peau  de  la  face  des  diffé¬ 
rences  appréciables  entre  les  différentes  régions 
protégées  du  soleil  par  le  chapeau  (front)  ou  expo¬ 
sées  à  ses  rayons  (joue,  nez). 

On  observe  une  teneur  moindre  de  la  choles¬ 
térine  dans  la  région  du  front  par  comparaison 
avec  la  joue  ;  le  même  phénomène  se  répète  par 
rapport  à  la  peau  du  nez  ;  on  remarque  que  les 


différences  observées  sont  beaucoup  plus  grandes 
entre  le  front  et  le  nez  qu’entre  le  front  et  la  joue. 
Ce  fait  est  bien  explicable  si  l’on  tient  compte  du 
fait  que  le  nez  est  l’organe  le  plus  exposé  aux  rayons 
solaires. 

Ces  expériences  ont  été  complétées  par  des 
recherches  entreprises  sur  la  peau  de  femmes  qui 
n’ont  jamais  connu  l’emploi  du  chapeau,  la  peau 
de  leur  front  étant,  par  conséquent,  exposée  au 
soleil;  Dans  la  dernière  série  de  5  femmes,  on 
observe  que  les  différences  entre  le  front  et  la 
joue  sont  très  peu  marquées. 

V 

En  présence  de  ces  déterminations  chimiques 
qui  rapportent  l’hypercholestérinie  à  une  fonction 
héliotropique  de  cette  substance,  j’ai  entrepris 
une  recherche  complémentaire  (13)  sous  la  forme 
suivante  ;  de  deux  lots  de  rats  blancs  l’un  a  été 
soumis  à  l’irradiation  du  soleil,  et  l’autre  à  l’action 
des  rayons  ultra-violets. 

Afin  de  disposer  d'un  meilleur  contrôle  des  ré¬ 
sultats,  nous  avons  extiiqjé  à  chaque  animal  un 
morceau  de  la  peau  du  dos  du  côté  gauche,  préala¬ 
blement  épilée,  et  déterminé  la  quantité  de  choles¬ 
térine  en  matière  sèche.  Ensuite  on  a  soumis  la 
peau  du  dos  du  côté  opposé  de  cet  animal  de  con¬ 
trôle  à  l’irradiation. 

On  a  exposé  les  animaux  du  premier  groupe 
(soleil)  à  l’irradiation  solaire  pendant  deux  heures 
par  jour  et  pendant  un  nombre  de  jours  qui  a 
varié  de  10  à  28.  Ees  animaux  étaient  dans  des 
cages  de  bois,  couvertes  d’un  filtre  de  plomb  muni 
d’un  orifice  correspondant  à  la  région  du  thorax 
à  irradier.  On  extirpait  le  même  jour  le  morceau 
de  peau  de  contrôle,  ainsi  que  le  morceau  de  peau 
irradiée. 

On  a  observé  dans  la  peau  ainsi  traitée  une  aug¬ 
mentation  progressive  de  la  cholestérine  qui  va  de 
23  p.  100  pour  le  rat  irradié  pendant  dix  jours  à 
100  p.  100  pour  le  rat  irradié  pendant  vingt-huit 
jours. 

Chez  12  rats,  on  a  pratiqué  une  expérience  ana¬ 
logue,  au  moyen  des  rayons  ultra-violets.  Ces 
rayons  ont  agi  de  5  à  470  minutes.  On  a  toujours 
obtenu  ime  augmentation  de  la  cholestérine  dans 
la  peau  irradiée. 

VI 

Je  crois  que  ces  résultats  suffisent  pour  consi¬ 
dérer  la  fixation  de  la  cholestérine  dans  la  peau 
comme  une  conséquence  d’mie  propriété  hélio- 
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tropique.  En  étudiant  le  processus  intime  de  ce 
phénomène,  je  me  suis  occupé  de  la  photo-activité 
de  ce  corps  (14).  Ee  même  sujet  a  été  étudié  aussi 
par  Hamano  Sadayuki  {15),  Strinesky  (16),  Fo- 
veau  de  Courinelles  (17),  Vollmer  (18). 

Ee  but  de  l’investigation  entreprise  a  été  de 
connaître  les  relations  physico-chimiques  de  ce 
corps  avec  les  irradiations  solaires.  A  cet  effet,  nous 
avons  eu  recours  à  la  plaque  photographique.  Nous 
avons  irradié  la  cholestérine  avec  les  rayons  so¬ 
laires  et  ultra-violets,  ceux  de  Rœntgen  et  du 
radium  ;  nous  avons  observé,  particulièrement 
avec  les  rayons  solaires  et  ultra-violets,  une 
photo-activité  dont  l’énergie  persiste  plusieurs 
jours. 

D’autre  part,  il  s’agit  d’une  propriété  de  la 
cholestérine  qui  se  produit  dans  ses  états  de  cris¬ 
tallisation  ainsi  que  d’émulsion  et  même  de 
solution.  E’effet  photochimique  doit  être  consi¬ 
déré  comme  une  émanation.  Dans  l'interprétation 
de  ce  phénomène  il  faut  voir  un  processus  d’oxy¬ 
dation.  E’irradiation  provoque  une  modification 
moléculaire  de  la  cholestérine  avec  l’intervention 
de  l’oxygène  de  l’air,  ce  qui  produit  l’émanation 
qui  nous  occupe.  Ea  cholestérine  ainsi  irradiée  est 
photo-active  directement,  sans  qu’on  puisse  attri¬ 
buer  ce  phénomène  à  l’atmosphère  dans  laquelle 
elle  se  trouve. 

C’est  ainsi  que  si  l’on  irradie  deux  récipients 
contenant  de  la  cholestérine  et  si  l’on  extrait  par¬ 
le  vide  le  gaz  de  l’un  d’eux,  les  impressions  pro¬ 
duites  par  les  deux  récipients  sur  la  plaque  photo¬ 
graphique  sont  ideirtiques. 

Cependant,  cette  photo-activation  ne  se  produit 
qu’en  présence  de  l’air  ou  d'un  milieu  oxygéné. 
Si  l’irradiation  se  réalise  dans  im  milieu  d’oxygène 
pur,  ou  d’ozone,  la  photo-activité  produite  e.st 
plus  intense  que  quand  on  réalise  l’irradiation 
dans  l’air. 

En  opposition  avec  cela,  quand  on  pratique 
l’irradiation  de  ce  corps  dans  un  milieu  de  CO^, 
N,  H,  ou  dans  le  -vide,  il  ne  se  produit  aucune 
photo-activité. 

VII 

En  conséquence  de  ce  que  nous  venons  d’exposer, 
il  y  a  rme  série  de  faits  qui  sont  en  rapport  entre 
eux:  l’hypercholestérinie  du  tissu  précancéreux 
et  celle  du  tissu  cancéreux  de  la  peau,  l’h3qpercho- 
lestérinie  de  la  peau  soumise  aux  irradiations 
solaires. 

D’autre  part,  si  les  régions  les  plus  exposées  au 
soleil  (nez)  présentent  la  teneur  la  plus  élevée  en 
cholestérine,  elles  sont  aussi  celles  qui  dévelop- 
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peut  le  pourcentage  le  plus  haut  de  tumeurs.  On 
peut  apprécier  cela  dans  le  tableau  suivant,  dans 
lequel  les  chiffres  de  morbidité  ont  été  calculés 
d’après  un  total  de  8  000  malades  traités  dans  l’Ins¬ 
titut  • 

Fréquence  du  carcinome  du  nez .  61,4  p.  100. 

—  de  la  joue .  18,0  — 

du  front .  7,7  -  - 

—  de  l’oreille .  7,9  — 

de  la  région  tem- 

Ees  expériences  que  j  ’ai  décrites,  mettant  en  évi¬ 
dence  la  photo-sensibilisation  de  la  cholestérine, 
peuvent  nous  expliquer  l’augmentation  du  dyna¬ 
misme  cellulaire  en  rapport  avec  cette  action  photo- 
dynamique.  Dans  les  régions  exposées  au  soleil, 
il  existe  une  hypercholestéiinie  qui  peut  contri¬ 
buer  à  prédisposer  le  terrain  en  raison  des  proprié¬ 
tés  eubiotiques  et  de  l’hyperactivité  des  fonctions 
cellulaires  qui  la  caractérisent. 

En  outre,  on  sait  bien  que  les  irradiations  so¬ 
laires  n’augmentent  pas  seulement  les  oxydations 
organiques,  mais  qu’elles  accélèrent  aussi  les 
échanges  en  général,  en  augmentant  l’osmose 
cellulaire. 

Si  la  lumière  doit  être  considérée  comme  un 
agent  de  fixation  dans  l’organisme  de  certains 
ions,  comme  par  exemple  le  calcium,  elle  doit 
influer  aussi,  d’après  nos  expérimentations,  comme 
fixateur  de  la  cholestérine  (photo-activité,  hyper- 
cholestérinie  des  tissus  irradiés  par  le  soleil). 

Ea  cholestérine  n’aurait  donc  pas  seulement  la 
propriété  d'une  substance  photodynamique,  mais 
encore  celle  d’un  accumulateiu  organique  de  la 
lumière. 

D’autre  part,  cçla  expliquerait  aisément  les 
différences  d’action  de  certains  éléments  végé¬ 
taux,  selon  l’époque  à  laqueUe  ils  sont  recueillis 
ou  le  temps  qu’jls  ont  été  exposés  au  soleil.  Beau¬ 
coup  de  phénomènes  naturels,  ainsi  que  les  in¬ 
fluences  météorologiques  sur  certains  processus 
biologiques  non  encore  suffisamment  e2q)liqués, 
appartiennent  à  cet  ordre  d’idées.  Tel  est  le  cas  des 
nègres,  où  la  pigmentation  de  la  peau  produit  une 
protection  contre  l’absorption  des  rayons  lumi¬ 
neux.  D’où  leux  résistance  aux  phénomènes  pho¬ 
totoxiques,  ainsi  qu’au  développement  du  carci¬ 
nome  cutané,  lequel,  selon  certains  auteurs,  cf  t 
extrêmement  rare,  surtout  chez  les  nègres  qui 
mènent  une  vie  sauvage.  Cela  est  dû,  à  mon  avis, 
à  une  distribution  homogène  de  la  cholestèine 
dans  toute  la  peau  en  raison  de  l’exposition 
totale  de  celle-ci  à  la  lumière  du  soleil. 
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LES  CANCERS  DU  POUMON 
D’ORIGINE 
PROFESSIONNELLE 

s.  DOUBROW 

Chargé  des  fonctions  de  chef  de  hilwr.alpire  à  l'Hôpital  Eacnucc. 

Parmi  les  cancers  d’origine  professionnelle, 
le  cancer  du  poumon  peut  incontestablement  se 
prévaloir  de  la  priorité  historique.  Comme  le  dit 
fort  justement  O.  Teutchlaender  (i)  :  « ...  la 
néoplasie  décrite,  depuis  le  xvii®  siècle,  sous  le 
nom  de  la  «  maladie  des  mineurs  »  est  certaine¬ 
ment  le  premier  cancer  professionnel  dont  nous 
avons  une  connaissance  exacte,  et  dont  le  nombre 
de  victimes  s’élève  à  52,75  p.  100  d’un  effectif 
de  600  700  mineurs  ». 

Il  n’est  pas  étonnant  qu’une  pareille  statistique 
ait  jeté  l’alarme  et  qu’au  Congrès  des  maladies 
professionnelles  qui  s’est  tenu  à  Lyon  le  3  ayril 
1929,  le  professeur  Lôwy  (de  Prague)  ait  demandé 
«  l’institution  d’enquêtes  à  Cobalt-city  (Canada), 
à  vSkutermud  (Norvège),  à  Johan-Georgenstadt, 
Altenbourg,  Zimwald,  Bibern-Richelsdorf,  Rahus- 
dorf,  Slegen,  Musen,  Oberdlilemma  (Allemagne), 
au  Rajputana  (Indes  britanniques),  à  Allemont 
près  de  Grenoble  (France),  etc. 

Nous  rapporterons  dans  cette  revue  les  consta¬ 
tations  faites  au  sujet  de  ce  cancer  professionnel 
en  Allemagne  et  eu  Tchécoslovaquie  et  essayerons 
d’en  tirer  des  conclusions  cliniques,  hygiéniques 
et  médico-légales. 

Il  faut  cependant  constater  tout  d’abord  qu’en 
Allemagne  même,  où  le  cancer  des  mineurs  de 
Sclmeeberg  a  donné  lieu  à  une  enquête  serrée  à 
laquelle  ont  participé  toutes  les  compétences  médi¬ 
cales  de  la  région  de  Dresde,  dans  la  persoime  des 
professeurs  Rostoski,  Saupe,  Schmorl  et  Riesel, 
seules  les  mines  de  Schneeberg  ont  donné  lieu  à 
la  constatation  et  à  l’enregistrement  du  cancer 
du  poumon  d’origine  professionnelle,  si  bien  que 
cinq  ans  après  le  mémoire  princeps  de  Rostoski, 
Saupe  et  Schmorl  (2),  le  professeur  O.  Teutsch- 
laender  (3)  pouvait  écrire  :  «  Ce  cancer,  par  suite 
de  la  cessation  de  l’exploitation,  touche  à  sa  fin 
et  bientôt  il  ne  présentera  plus  que  l’intérêt  d’une 
curiosité  historique.  »  Il  est  donc  établi,  sans 
contestation  possible,  qu’en  Allemagne  même  où 
depuis  longtemps  l’attention  des  médecins,  .et, 

(1)  Die  Bcnifkrebsc...  (Zeitschr.  für  Krebsjorschr.,  1930, 
l.  XXXII,  p.  614). 

(2)  Die  Bergkrankheit  der  Erzbcrgleute  in  Schneeberg 
in  Sachsen  («  Schnecberger  Luugcukrebs  t)  (Zeitschr,  /, 
Krebsforsch,,  1926,  t.  XXIII,  p.  360). 

(3)  toc.  cit. 
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empressons-nous  de  le  dire,  des  pouvoirs  publics 
fut  attirée  sur  cette  maladie  professionnelle, 
les  industries  dénoncées  comme  dangereuses 
par  lyôwy  en  1929  ne  semblent  pas  avoir  donné 
lieu  à  des  constatations  autorisant  à  généraliser 
la  «  maladie  de  Schneeberg  »  à  d’autres  entre¬ 
prises  minières. 

En  France,  les  travaux  récents  parus  sur  b 
cancer  du  poumon  ne  montrent  pas  que  la  popu¬ 
lation  minière  soit  éprouvée  par  cette  maladie. 
Sur  46  observations  réunies  dans  la  thèse  de 
Huguenin  (i),  il  n’y  a  pas  un  seul  mineur  ;  les 
29  observations  françaises  de  la  thèse  de  Pilot  (2) 
ne  signalent  non  plus  aucun  mineur  ;  le  très  im¬ 
portant  mémoire  de  Rist  et  Rolland  (3)  contenant 
23  observations  ne  compte  point  de  mineurs. 
Tùifin  la  thèse  de  Pouyel  (4),  faite  dans  le  service 
du  Dr  Croisier  à  Saint-Étienne,  mentionne  un 
seul  mineur  sur  33  observations.  Nous  verrons 
l’importance  de  cette  statistique  lorsque  nous 
aurons  à  discuter  le  côté  médico-légal  du  problème. 


Bien  que  connue  depuis  très  longtemps  (Agri- 
cola,  1500  ;  Mattessus,  1559;  Pausa,  1614;  Engel- 
sxhall,  1723  ;  Henckel,  1728  ;  Sch' filer,  1770),  la  ma¬ 
ladie  des  mineurs  de  Schneeberg  n’a  été  reconnue 
comme  néoplasique  qu’à  une  époque  relative¬ 
ment  récente.  En  effet,  c’est  le  mémoire  de  Herting 
et  Hesse  (1879)  et  les  recherches  nécropsiques  de 
Weigert  et  Wagner  qui,  pour  la  première  fois, 
qualifient  cette  maladie  du  nom  de  «  cancer,». 
Ces  auteurs  pensent  même  en  avoir  saisi  les  causes 
étiologiques,  qui  seraient  pour  eux  «comme  agents 
prédisposants,  l’irritation  mécanique,  provoquée 
par  l’inhalation  des  particules  anguleuses  de  la 
poussière  dégagée  par  le  travail  de  perforation, 
et  eri  second  lieu  les  intempéries  auxquelles  sont 
exposés  les  mineurs  à  l’entrée  et  à  la  sortie  des 
puits,  ainsi  que  les  déplorables  conditions  sociales 
de  leur  existence  ».  Comme  agent  déterminant,  ces 
auteurs  accusent  explicitement  «  l’arsenic  dans 
la  poussière  des  mines  ». 

Cohnheim  (1882)  croyait  à  l’action  d’un  micro¬ 
organisme  parasitaire  vivant  dans  l’eau  des 
mines. 

L’action  déterminante  de  la  pneumokoniose 
a  été  admise  par  Anke  (1884)  et  Arnstein  (1913), 
implicitement  aussi  par  Marguerite  Uhlig  dans 
sa  thèse  (1920). 

Par  contre,  Riesel  est  partisan  d’une  action 

(1)  Huouenxn,  Thèse  de  méd.,  Paris,  1928. 

(2)  Pilot,  Thèse  de  mèd.,  I.j-on,  1927. 

(.1)  Rist  et  Rolland,  Annales  de  médecine,  1930. 

(4)  Pouyel,  Thèse  de  méd.,  I<yon,  1927. 


chimique  des  gaz  arsenicaux  qui  doivent  se  pro¬ 
duire  sous  l’action  de  la  chaleur  dégagée  par  le 
travail  des  perforatrices  et  peut-être  aussi  par 
l’action  fermentative  des  champignons  iufecteurs 
rencontrés  dans  ces  mines. 

Enfin  en  1922  les  pouvoirs  publics  de  .Saxe 
avaient  nommé  une  commission  médicale  compo- 
tée  de  Rostoski,  Saupe,  Schmorl  et  Assman  «  pour 
étudier  cliniquement,  radiologiquement  et  ana¬ 
tomiquement  la  maladie  cancéreuse  de  Schnee¬ 
berg  et  pour  la  combattre  ». 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  considérations  his¬ 
toriques  et,  économiques  du  rapport  de  ces  auteurs 
qu’on  trouvera  dans  le  travail  cité  plus  haut. 


Au  point  de  vue  démographique,  la  population 
minière  de  .Schneeberg,  qui  s’élevait  au  début  du 
siècle  à  700-800  ouvriers,  n’en  comptait  en  1921 
que  149  ;  en  1926,  l’effectif  est  tombé  à  54. 

L’âge  mqycn  des  sujets  examinés  par  Rostoski 
et  Saupe  a  été  de  quarante-quatre  ans  et  dix  mois, 
car  à  cette  époque  déjà  la  mine  n’embauchait 
-plus  de  nouveaux  ouvriers. 

L’âge  moyen  des  sujets  morts  du  «  cancer  de 
Schneeberg  »  e.st  de  cinquante-cinq  ans.  Les 
limites  sont  comprises  entre  trente-sept  et 
soixante-neuf  ans.  Mais  les  auteurs  se  refusent 
d’infirmer  les  statistiques  anciennement  établies 
et  qui  donnent  une  moyenne  de  quarante  à  cin¬ 
quante  ans,  étant  donnée  l’élévation  générale  de 
l’âge  moyen  de  l’effectif  examiné  que  nous  venons 
de  signaler. 

Sur  154  ouvriers  examinés,  les  auteurs  ont 
enregistré  21  décès  en  trois  ans  et  demi.  Ils  ont 
pu  pratiquer  13  autopsies  qui  ont  confirmé  le 
diagnostic  clinique  du  cancer  du  poumon.  Dans 
8  cas,  l’autopsie  n’a  pas  été  pratiquée,  mais  il 
s’y  trouve  encore  deux  cas  avec  diagnostic  cli¬ 
nique  de  cancer  du  poumon,  .\insi  on  peut  comp¬ 
ter  62  p.  100  de  cancer  du  poumon  confirmé  par 
l'autopsie.  La  statistique  clinique  donnerait 
71  p.  100. 

Les  auteurs  signalent  deux  cas  de  cancer  du 
poumon  chez  des  ouvriers  ayant  changé  de  mé¬ 
tier  depuis  dix  et  vingt-deux  ans.  Ils  les  consi¬ 
dèrent  néanmoins  comme  des  «  cancers  de  Schnee¬ 
berg  ». 


Au  point  de  vue  clinique,  le  cancer  de  Schnee¬ 
berg  ne  diffère  guère  des  autres  cancers  dü  pou¬ 
mon  étudiés  un  peu  partout  au  cours  de  ces 
dernières  années. 
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Au  point  de  vue  radiologique,  sur  17  cas  où 
les  auteurs  ont  porté  le  diagnostic  du  cancer  du 
poumon,  8  présentaient  une  forme  massive,  paren¬ 
chymateuse  ;  dans  5  cas  il  s’agissait  de  formes 
hilaires,  dont  une  cavitaire  ;  3  cas  (avec  deux  au¬ 
topsies  confirmatives)  présentaient  des  images 
nodulaires.  Dans  le  dernier  cas  enfin  la  tumeur 
était  médiastinale,  intéressant  en  même  temps 
l’œsophage. 

En  plus  de  ces  différentes  images  néoirlasiques, 
les  auteurs  ont  trouvé  des  images  de  pneumoko- 
niose  associée  ;  la  longue  controverse  qui  pen¬ 
dant  longtemps  a  agité  le  débat  relatif  à  la  struc¬ 
ture  histologique  du  «  cancer  de  Schneeberg  » 
semble  aujourd’hui  avoir  perdu  toute  son  acuité. 
En  effet,  la  fréquence  générale  des  cancers  bron¬ 
chiques  à  petites  cellules  est  relativement  assez 
grande  pour  ne  pas  permettre  d’en  faire  une  ca¬ 
ractéristique  particulière  du  «  cancer  de  Schnee¬ 
berg  ».  Par  contre,  le  fait,  plusieurs  fois  constaté 
par  Schmorl,  de  l’existence  de  plusieurs  cancers 
primitifs  (quelquefois  même  extrapulraonaires) 
chez  les  sujets  dont  il  a  pratiqué  l’autopsie,  mé¬ 
rite  d’être  retenu.  Il  semblé  d’autant  plus  inté¬ 
ressant,  que  l’étude  méticuleuse  d’un  nombre 
égal  de  cancers  du  poumon  provenant  des  hôpi¬ 
taux  de  Dresde  (population  urbaine  non  minière) 
n’a  permis  à  cet  auteur  aucune  constatation  né¬ 
cropsique  semblable. 


Eu  Tchécoslovaquie,  l’étude  du  cancer  du  pou¬ 
mon  d’origine  professionnelle  est  de  date  récente. 
Elle  commence  avec  le  rapport  deEôwy  (i),mais 
déjà  actuellement  on  possède  des  documents 
importants  réunis  par  la  commission  chargée 
de  cette  étude  par  le  ministère  des  Travaux  publics 
de  Tchécoslovaquie.  Plusieurs  mémoires  ont  déjà 
été  présentés  par  les  auteurs  tchèques  à  la  Société 
des  Nations.  En  outre,  un  récent  article  de 
Siki  (2)  donne  les  résultats  de  10  autopsies  pra¬ 
tiquées  au  laboratoire  d’anatomie  pathologique 
de  la  Eaculté  de  Prague.  Ces  autopsies  portent 
sur  un  total  de  15  décès  survenus  parmi  les  mi¬ 
neurs  de  Joaehimsthal  au  cours  des  deux  der¬ 
nières  années. 

Sur  les  10  autopsies  pratiquées,  le  cancer  du 
poumon  a  été  reconnu  8  fois  ;  dans  deux  cas  il 
s’agissait  de  lésions  tuberculeuses.  On  a  enre¬ 
gistré  4  cancers  à  petites  cellules,  2  cancers  mal¬ 
pighiens,  2  cancers  polymorphes.  Dans  2  cas, 

(1)  C.  R.  Congrès  des  iimtadies  professionnelles.,  Lyon, 
3-6  avril  1929,  p.  386. 

(2)  Siki,  Zeilschr.  f.  Krebsjurscli.,  1930,  t.  XXXIl,  p.609. 


l’auteur  a  pu  trouver,  conformément  aux  données 
de  Schmorl,  2  cancers  primitifs  simultanés. 

Ea  description  clinique,  très  sommaire  d’ailleurs, 
n’ajoute  rien  de  nouveau  à  la  symptomatologie, 
aujourd’hui  classique,  des  différentes  formes  cli¬ 
niques  du  cancer'  du  poumon  en  général.  Eu 
particulier,  les  images  radiologiques  .sont  celles 
qu’on  trouve  dans  le  cancer  du  poumon' non  pro- 
fes.sionnel. 

Il  faut  noter  parmi  les  cas  de  cancer  du  pou¬ 
mon,  en  plus  des  ouvriers  mineurs,  un  directeur 
de  mines  qui  avait  travaillé  près  de  vingt-cinq 
ans  dans  les  laboratoires  d’extraction  de  radium 
(dont  neuf  ans  au  laboratoire  de  Joaehimsthal) 
et  qui  mourut  à  Vienne  d’un  néoplasme  du  pou¬ 
mon  (Lôwy). 

Il  e.st  intéressant  de  reproduire  aussi  la  sta¬ 
tistique  démographique  sanitaire  concernant  l’ar¬ 
rondissement  de  Joaehimsthal.  Dans  une  période 
de  trente  ans  (1899-1928)  on  a  enregistré  parmi 
la  population  mâle  du  pays  1247  décès  ;  ce  chiffre 
comprend  268  mineurs.  vSur  979  décès  de  non- 
mineurs  les  maladies  chroniques  du  poumon 
(tuberculose  et  cancer  compris)  comptent  215  cas, 
soit  22  p.  100  ;  sur  les  268  mineurs  ces  mêmes 
affections  comptent  130  décès,  c’est  à  dire  à  peu 
près  50  p.  100.  Tes  affections  cancéreuses  (pou¬ 
mon  excepté)  donnent  respectivement  pour  les 
non-miueurs  84  cas,  soit  8,3  p.  100  ;  pour  les  mi¬ 
neurs  35  cas,  soit  environ  14  p.  100.  Ea  longé¬ 
vité  moyenne  de  la  population  est  de  cinquante- 
neuf  ans  ;  pour  les  mineurs  de  cette  région  elle 
est  de  quarante-deux  ans  seulement. 


Un  problème  très  important  se  pose  au  sujet 
de  ces  cancers  professionnels  :  c’est  le  problème 
étiologique.  Malheureusement,  il  faut  l’avouer, 
à  l’heure  actuelle,  il  est  encore  complètement 
obscur.  Ea  proximité  géographique  des  deux 
exploitations  minières  tributaires  de  ces  cancers 
fait  penser  a  priori  aux  conditions  géologiques 
identiques  des  mines  en  question  et  plus  parti¬ 
culièrement  à  la  composition  chimique  de  leur 
minerai. 

Ea  poussière  des  mines  de  Schneeberg  a  été 
analysée  par  les  laboratoires  de  l’École  des  Mines 
de  Fribourg.  Elle  se  présente  comme  une  poudre 
grise  avec  un  reflet  rouillé,  d’une  extrême  finesse. 
Au  microscope,  les  particules  présentent  des  an¬ 
gles  fortement  tranchants.  E’examen  chimique 
a  montré  la  présence  de  S,  A^.Si,  Ni,  Co.  En  plus, 
l’examen  métallograpi^ique  a  montré  de  fines 
particules  d’acier,  provenant  des  perforatrices, 
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1,’action  irritante  de  ces  poussières  est  confir¬ 
mée,  pour  les  auteurs  allemands,  par  la  fréquecne 
de  dermatoses  eczémati formes  chez  les  ouvriers 
qui  y  sont  exposés. 

Dans  quelques  échantillons,  on  a  pu  mettre  en 
évidence  des  vanadates  et  des  uranates  ainsi 
qu’une  radioactivité  élevée  (examen  du  profes¬ 
seur  Ludewig). 

Aussi  Rostoski  et  Saupe  concluent-ils  en  disant 
qu’il  faut  considérer  le  rôle  étiologique  des  fac¬ 
teurs  mécaniques,  chimiques  et  radioactifs  (acti- 
niques)  des  poussières  de  ces  mines. 

Ils  se  refusent  à  rattacher  uniquement  à  la 
pneumokoniose  l’action  cancérigène  des  pous¬ 
sières  de  vSchneeberg  :  «  Si  l’on  veut  attribuer  à 
l’inhalation  des  poussières  un  rôle  étiologique 
dans  la  production  du  cancer  de  Schneeberg,  on 
devra  naturellement  expliquer  pourquoi  les  au¬ 
tres  catégories  de  travailleurs  exposés  aux  pneu- 
mokonioses  ne  présentent  pas  de  cancer  du 
poumon  avec  la  même  fréquence,  mais  au  contraire 
succombent  le  plus  souvent  à  la  tuberculose.  » 

En  Tchécoslovaquie,  l’analyse  du  minerai  per¬ 
met  de  constater  les  mêmes  éléments  qu’en  Saxe  ; 
l’analyse  chimique  des  poussières  est  en  cours. 
D’analyse  de  l’air  a  montré  une  surcharge  impor¬ 
tante  en  émanation  de  radium.  Des  auteurs  tchèques 
rappellent  les  travaux  d’Ebler  qui  a  constaté 
l’absorption  des  matières  radioactives  par  les 
silicates,  ce  qui  peut  augmenter  considérablement 
le  danger  des  poussières  siliceuses.  Des  constata¬ 
tions  analogues  également  rappelées  par  Mah- 
1er  (i),  furent  faites  par  le  professeur  Dudewig 
pour  les  mines  de  vSchneeberg. 

Tout  intéressantes  que  soient  ces  consta¬ 
tations,  l’étude  étiologique  du  cancer  du  poumon 
du  type  vSchneeberg  n’en  reste  pas  moins 
à  sa  phase  documentaire.  Des  auteurs  étrangers 
qui  poursuivent  leurs  études  sur  cette  question 
reconnaissent  d’ailleurs  qu’aucune  preuve  expé¬ 
rimentale  n’est  encore  apportée  pour  accuser  les 
conditions  atmosphériques  de  la  mine  plutôt 
que  l’action  chimique  du  cobalt  ou  de  l’arsenic. 
Peut-être  aussi  faut-il  tenir  compte  des  facteurs 
associés.  De  toute  façon,  il  semble  bien  que  l’ob¬ 
servation  clinique  ait  donné  tout  son  rendement 
dans  l’étude  de  ces  néoplasies,  et  qu’il  faille  se 
tourner  délibérément  vers  l’expérimentation  si 
l’on  veut  percer  le  mystère  de  leur  étiologie. 


Des  problèmes  de  médecine  légale  soulevés  par 

(i)  État  sanitaire  de  Jachyniov  (Rapport  présenté  à 
la  Commission  du  cancer  de  la  Société  des  Nations). 


Mars  1931. 

le  cancer  du  type'  de  Schneeberg  méritent  d’être 
mentioimés  au  cours  de  cette  étude. 

En  Allemagne,  le  cancer  des  mineurs  de  Schnee¬ 
berg  est  assimilé  aux  accidents  du  travail  (loi 
de  1925).  En  Tchécoslovaquie  la  question  est  à 
l’étude. 

Il  est  de  toute  évidence  que  les  mesures  lé¬ 
gales  adoptées  dans  ces  deux  pays  ne  sauraient 
recevoir  une  application  internationale,  car  il 
s’agit  d’une  maladie,  certainement  professionnelle, 
mais  à  caractère  local.  Malgré  tout  l’intérêt 
théorique  que  présente  .=on  étude,  elle  ne  peut 
donner  lieu  à  des  sanctions  médico-légales  géné¬ 
rales.  Son  exemple,  mieux  que  tout  autre,  montre 
qu’une  définition  uniforme  de  «  maladie  profes¬ 
sionnelle  »,  entité  médico-légale  omnibus,  n’est 
souhaitable,  ni  pratiquement  réalisable.  Avec  une 
double  liste  suffisamment  souple,  il  est  facile 
de  réglementer  les  maladies  professionnelles  exis¬ 
tant  dans  chaque  pays,  à  la  condition  de  tenir  à 
jour  la  liste  prescrite  par  la  loi. 

D’autre  part,  le  principe  de  la  double  liste, 
surtout  lorsque  la  loi  accorde  à  la  victime  de  la 
maladie  professionnelle  le  libre  choix  du  médecin, 
devient  la  sauvegarde  indispensable  de  l’indus¬ 
trie  contre  les  diagnostics  erronés  ou  énoncés 
trop  à  la- légère. 


Des  mesures  d’hygiène  édictées  en  Allemagne 
consistent  dans  la  prescription  obligatoire  de 
vêtements  de  travail  ayant  pour  but  de  protéger 
la  peau  contre  le  contact  des  poussières  irritantes. 
Un  examen  de  la  perméabilité  des  voies  respira¬ 
toires  supérieures  est  pratiqué  périodiquement 
et  les  soins  sont  donnés  lorsqu’il  démontre  des 
lésions  nécessitant  une  intervention. 

Enfin  ime  visite  prophylactique  annuelle  est 
recommandée.  Cette  visite  doit  être  faite  par  un 
médecin  spécialiste  et  comporter  obligatoire¬ 
ment  une  exploration  radiologique  du  thorax. 

En  Tchécoslovaquie,  on  a  proposé  de  complé¬ 
ter  ces  mesures  par  des  alternatives  de  travail 
de  jour  et  dé  surface,  par  le  relèvement  de  la 
limite  d’âge  pour  les  ouvriers  admis  dans  la  mine 
(vingt-deux  ans),  par  l’action  de  plusieurs  congés 
annuels,  etc. 

Il  est  évident  qu’il  s’agit  là  de  mesures  d’ordre 
général  n’ayant  aucun  caractère  de  prophylaxie 
spécifique  et  dont  l’efficaeité  semble  a  priori  des 
plus  douteuses. 
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Valeur  du  test  du  brome  pour  le  diagnostic 
de  la  grossesse. 

Gt,.  h.  Doods  {British  Medical  Journal,  24  mai  1930) 
ciilique  le  test  de  grossesse  qu’a  récemment  décrit 
\  oge  et  qui  consiste  à  déceler  la  présence  dans  l’urine 
de  composés  du  type  p-imluazolyl  au  moyeu  de  l’eau 
bromée.  Bile  ne  considère  pas  ce  test  comme  pathogno¬ 
monique  de  grossesse,  si  intéressante  et  suggestive  que 
soit  la  fréquence  a\  oc  laquelle  on  obtient  des  résultats 
positifs. 

FéttX-PlBRRE  MERIOtEN. 

L’extrait  musculaire  dans  le  traitement 
de  l’angine  de  poitrine  et  de  la  claudication 
Intermittente. 

M.  S.  Schwartzmann  (Bnits/î  Afedi'ca/  Journal,  [  ornai 
1930)  rappelle  que  la  «  douleur  angineuse  »  disparaît 
parfois  quand  le  malade  continue  son  effort,  et  que 
certains  en  ont  déduit  que  la  contraction  musculaire 
volontaire  déterminerait  l’entrée  en  jeu  d’une  sorte  de 
(c  substance  antispasmodique  ».  Extraite  des  muscles  d’un 
animal  jeune  et  vigoureux,  celle-ci  serait  en  mesure  de 
combattre  le  spasme  de  l’angine  de  poitrine  ;  son  absence 
dans  le  système  musculaire  serait  au  contraire  un  impor¬ 
tant  facteur  de  production  du  syndrome  angineux.  Pour 
sa  part,  l’auteur  a  obtenu  de  bons  résultats  dans  un  cas 
d’angine  de  poitrine  et  trois  cas  de  claudication  inter¬ 
mittente  traités  par  des  Injections  d’extrait  musculaire. 

Félix-Pierre  merklen. 

Effet  de  l’Ingestion  d’Iodure  de  potassium 
sur  le  rythme  du  pouls  et  sur  l’électrocar- 
diogramme  chez  les  sujets  normaux. 

Donald  Mc  Eachern  {Bulletin  of  the  Johns  Hopkins 
Hospital,  novembre  1930)  rappelle  que,  si  le  terme  de 
«  tachycardie  iodique  »  est  couramment  employé,  cer¬ 
tains  auteurs  n’auraient  pas  pu  observer  d’accélération 
du  pouls  même  après  traitement  iodique  prolongé.  Il  a 
étudié  le  rythme  du  pouls  chez  34  sujets,  âgés  de  deux 
ans  à  quatre-vingts  ans,  indemnes  de  toute  affection 
thyroïdienne,  de  syphilis,  de  tuberculose,  d’insuffisance 
myocardique,  et  apyrétiques,  auxquels  de  l’iodure  de 
potassium  était  administré  à  la  dose  moyenne  de  2  gram¬ 
mes  par  jour  pendant  un  temps  qui  alla  de  huit  à  cent 
quarante  jours.  A  la  suite  de  l’administration  de  cet 
iodure,  12  sujets  montrènt  une  accélération  notable 
du  rythme  du  pouls,  mais  5  montrèrent  un  ralentisse¬ 
ment  notable.  Ces  changements  survinrent  graduelle¬ 
ment  aux  environs  du  troisième  au  septième  jour  et 
atteignirent  un  maximum  aux  environs  du  dixième 
jour.  Be  pouls  revint  à  la  normale  en  moins  d’une  semaine 
après  la  cessation  de  l’iodure  de  potassium. 

Donald  Mc  Eachern  et  B.-M.  Baker  n’ont  observé 
aucun  effet  notable  de  l’iodure  de  potassium  aux  doses 
thérapeutiques  sur  l’électro-cardiogramme  des  sujets 

E.-P.  MERKLBN. 


Un  cas  de  calcification  du  péricarde. 

G.-E.  Vilvandre  (Landet,  15  mars  1930)  a  découvert, 
au  cours  d’un  examen  radiologique  de  transit  gastrique 
d’un  repas  opaque,  un  cas  de  calcification  du  péricarde 
chez  une  femme  de  soixante-sept  ans  entrée  à  l’hôpital 
pour  crises  doulomreuses  au  niveau  de  la  partie  supérieure 
de  l’abdomen,  nausées  et  vomissements  se  répétant  tous 
les  huit  ou  quinze  jours  depuis  un  an.  Le  phénomène  est 
peu  fréquent,  comme  l’établissent  les  cas  antérieurement 
publiés  qui  se  caractérisent  d’ordinaire  par  l’absence  de 
symptômes. 

Félix-Pierre  merklen. 

Le  mécanisme  de  la  «  douleur  transmise  » 
dans  la  dyspepsie;  sa  réflexion  sur  les 
systèmes  respiratoire  et  circulatoire. 

A.-'T.  Toodd  {British  Medical  Journal,  3  mai  1930), 
qui  entend  par  dyspepsie  tout  syndrome  —  de  cause 
quelconque  —  en  rapport  avec  une  digestion  anormale, 
rappelle  que  suivant  les  théories  en  cours  la  douleur  peut 
dans  cette  affection  être  ou  bien  ressentie  au  niveau  même 
du  viscère  intéressé  (estomac),  ou  bien  réfiéchie  sur 
quelque  autre  organe,  muscles  respiratoires  en  parti¬ 
culier.  Cette  hyperalgésie  de  la  musculature  respiratoire 
peut  constituer  un  obstacle  au  jeu  de  la  pompe  respira¬ 
toire  et  à  l’arrivée  du  sang  dans  l’oreillette  droite.  Certains 
cas  douloureux  rappelant  l’angine  de  poitrine  peuvent 
avoir  cette  origine  et  être  améliorés  par  un  traitement 
précoce  convenablement  orienté. 

Félix-Pierre  merklen. 

Le  traitement  de  la  paralysie  générale  par 
la  diathermie. 

On  sait  que  parmi  les  méthodes  actuelles  de  traitement 
de  la  paralysie  générale,  les  plus  employées  sont  celles  qui 
visent  à  produire  une  hyperpyrexie  ;  c’est  ainsi  qu’agis¬ 
sent,  semble-t-il,  la  malariathérapie  et  diverses  méthodes 
moins  usitées  ;  C.-A.  Neymann  et  S.-L.  OsbornE  {The 
Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  3  janvier  1931)  emploient 
dans  le  même  but  la  diathermie.  Il  faut,  disent-ils,  employer 
de  très  larges  électrodes  perforées  pour  éviter  que  le 
courant  ne  se  concentre  aux  extrémités  et  n’occasionne 
des  brûlures  aux  intensités  de  4  000  milliampères  habi¬ 
tuellement  employées.  I,’élévation  de  température  doit 
être  maintenue  plusieurs  heures  eu  couvrant  le  malade 
et  en  faisant,  si  besoin,  de  nouvelles  applications.  Cette 
thérapeutique  s’accompagne  habituellement  d’une  aug¬ 
mentation  de  la  pression  artérielle  différentielle  avec 
chute  de  la  pression  systolique  et  d’une  augmentation 
des-  globules  rouges,  de  l’hémoglobine  et  des  globules 
blancs  avec  polynucléose  et  éosinopliilie. 

L’auteur  a  traité  25  malades  atteints  de  paralysie  géné¬ 
rale  certaine  tant  par  ses  réactions  biologiques  que  par 
ses  signes  cliniques.  Sur  ces  malades,  16,  soit  64  p.  too, 
furent  suffisamment  améliorés  pour  pouvoir  reprendre 
une  vie  active  et  extérieure  ;  2,  soit  8  p.  100,  purent  re¬ 
prendre  une  certaine  activité,  à  condition  de  rester  à  domi¬ 
cile  et  d’être  un  peu  surveillés  ;  7,  soit  26  p.  100,  ne  furent 
pas  améliorés.  Dans  tous  les  cas  sauf  deux,  le  nombre  des 
cellules  diminua;  la  réaction  de  l'or  colloïdal  décrût 
d’intensité  dans  10  cas  et  devint  négative  dans  5  d’entre 
eux;  la  réaction  de  Wassermann  fut  peu  modifiée.  Le 
nombre  des  applications  diathermiques,  qui  étaien 
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bihebdomadaires,  varia  entre  6  et  49  ;  la  température 
doit  être  maintenue  au  moins  cinq  heures  à  40°  ;  elle  a 
pu  dans  certains  cas  atteindre  41°  et  même  une  fols  dé¬ 
passer  42°  (dans  ce  cas,  elle  provoqua  une  néphrose 
avec  albuminurie  et  cylindres  hyalins  qui  dura  trois 
jours). 

A  la  suite  de  cette  communication,  M.  T.  Kœnig  dit 
avoir  traité  par  cette  méthode  50  malades,  dont  48  p.  100 
ont  été  améliorés  (la  moitié  de  ce  groupe  présentant  une 
rémission  complète)  ;  il  compare  ces  résultats  à  ceux  de  la 
malariathérapie,  dans  laquelle  le  chiffre  des  améliora¬ 
tions  est  de  45  p.  100. 

D’autres  auteurs  rappellent  les  diverses  méthodes 
d’hyperpyrexie  employées  (en  particulier  la  méthode  des 
bains  chauds)  et  les  résultats  qu'on  en  peut  attendre  et 
discutent  sur  le  mode  d’action  de  la  pyrétothérapie. 

J  BAN  DERHBOUI,iÆT. 

■.’aurothéraple  dans  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire. 

G.  Giaxjni  {Gazeila  degli  ospedali  e  delle  cliniche. 
Il  janvier  1931)  rapporte  les  résultats  obtenus  par 
l’aurothérapie  dans  100  cas  de  tuberculose  pulmonaire' 
Il  emploie,  comme  la  plupart  des  médecins  à  l’heure  ac¬ 
tuelle,  de  faibles  doses  qu’il  augmente  de  façon  progres¬ 
sive  et  très  lente,  partant  de  i,  2  centigrammes  pour 
aboutir  à  25  centigrammes  au  maximum  ;  les  injec¬ 
tions  sont  hebdomadaires'  et  la  dose  totale  est  de 
4  grammes.  Même  avec  ces  doses,  il  a  pu  observer  de 
petits  Incidents  :  réactions  thermiques  passagères  ;  éry¬ 
thèmes  prurigineux  desquamatifs  habituellement  fugaces 
qui,  s’ils  n’ont  pas  la  gravité  de  l’érythrodermie,  sont 
cependant  une  indication  à  la  suspension  du  traitement  ; 
albuminurie,  d’ailleurs  exceptionnelle  ;  troubles  digestifs; 
enfin  réactions  focales  (douleurs  thoraciques,  augmenta¬ 
tion  de  l’expectoration).  Dans  38  cas,  les  résultats  furent 
favorables  :  amélioration  de  l’état  général,  diminution 
des  bacilles,  apyrexle,  inconstance  de  l’augmentation  de 
poids  et  des  modifications  des  signes  physiques.  Dans 
32  cas  les  résultats  furent  médiocres.  Dans  29  cas, 
ils  furent  nuis.  Enfin,  dans  4  cas,  ils  furent  défavo¬ 
rables  :  entérorragie,  poussées  évolutives,  aggravation 
d’une  lésion  laryngée.  Des  formes  qui  semblent  le  plus 
améliorées  sont  les  formes  fébriles  ou  subfébriles,  les 
formes  fibro-caséeuses  ou  ulcéro-caséeuses  de  date  récente 
avec  état  toxémlque  marqué,  mais  lésions  actives  peu 
étendues  ;  c’est  dans  ces  formes  qu’on  obtient  les  résul¬ 
tats  les  plus  brillants  que  n’a  égalés,  jusqu’à  présent, 
aucune  autre  thérapeutique. 

Aussi  l’auteur  pense-t-il  que  l’aurothérapie,  si  elle 
n’a  pas  une  action  spécifique  antituberculeuse,  reste, 
si  ses  indications  sont  bien  posées  et  si  la  cure  est  pru¬ 
demment  conduite,  une  de  nos  meilleures  armes  conire 
certaines  formes  de  tuberculose. 

Jean  lerebothuît. 

L’encéphalomyèlite  vaccinale  ;  contribution 
anatomo-clinique. 

Depuis  quelques  années,  surtout  à  la  suite  des  tra¬ 
vaux  anglais  et  hollandais,  les  observations  d’encépha¬ 
lite  vaccinale  se  sont  multipliées.  G.  Tacconb  (BoUellino 
delle  specialUà  medicochirurgiche,  1930,  4®  trimestre) 
rapporte  l’intéressante  observation  d’une  enfant  de  trois 
ans  qui,  dix  jours  après  une  primo-vaccination,  présenta 
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les  signes  d’une  encéphalite  à  évolution  mortelle  en  cinq 
jours.  L’étude  histologique  montra  des  lésions  de  ménlngo- 
encéphallte  d’ordre  toxique  que  l’auteur  compare  à 
un  véritable  purpura  cérébral  :  aires  de  nécrose  circons¬ 
crite,-  absence  d’éléments  à  type  inflammatoire  aigu 
ou  chronique,  dilatation  et  congestion  vasculaire 
avec  hémorragies  diapédétiques  circonscrites,  manchons 
périvasculaires  inconstants,  formés  de  cellules  névro- 
gliques.  L’auteur  pcnsè^  donc  que  la  méningo-encéphalite 
vaccinale  est  une  intoxication  et  non  une  infection.  Il 
étudie  à  propos  de  ce  cas  les  cas  d’encéphalite  vaccinale 
déjà  publiés  et  fait  une  revue  de  toutes  les  observations 
italiennes. 

JEAN  LEREBoeeBEï. 

L’épidémie  de  peste  pulmonaire  de  Tunis. 

Plusieurs  articles  de  E.  CoNSEn,  et  P.  Deéand,  de 
Ch.  Nicoeeb  et  de  G.  Vii.i,ain  {Archives  de  l'Institut 
Pasteur  de  Tunis,  septembre  1930)  apportent  des  préci¬ 
sions  sur  la  récente  épidémie  de  peste  qui  menaça  Tunis 
en  décembre  1929  et  janvier  1930.  Ils  montrent  comment 
une  étude  épidémiologique  attentive  permit  de  circons¬ 
crire  et  d’isoler  en  masse,  la  même  nuit,  les  pesteux  (il 
y  en  eut  en  tout  65  cas  dont  63  de  peste  pulmonaire)  et 
les  contacts  suspects.  Suit  une  étude  clinique,  anatomo¬ 
pathologique  et  bactériologique  très  complète  de  l’affec¬ 
tion  au  cours  de  cette  épidémie  qu’illustrent  quelques 
clichés  radiographiques  ;  malgré  toutes  les  thérapeu¬ 
tiques  mises  en  œuvre,  les  auteurs  n’ont  observé  que  deux 
cas  de  guérison  (dont  un  de  peste  bubonique).  La  pré¬ 
vention  peut  s’obteffir  par  injection  de  sérum  ou  par 
vaccinothérapie  sous-cutanée  ;  cette  dernière  méthode, 
favorable  dans  la  forme  bubonique,  est  inefficace  dans 
la  peste  pulmonaire,  et  les  auteurs  lui  ont  substitué  avec 
avantage  la  pulvérisation  du  vaccin  devant  les  voies 
respiratoires,  réalisant  ainsi  une  vaccination  par  la 
porte  d’entrée  ;  ils  pensent  que  cette  méthode  pourrait 
aussi  être  employée  à  titre  curatif,  comme  en  témoigne 
une  observation,  et  qu’il  y  aurait  avantage  à  pulvériser 
aussi  le  sérum  antipesteux. 

Jean  Lereboueekt. 

La  grande  éosinophilie  sanguine.  Insuffisance 
spiènique  éosinophilique. 

Chaeier  et  LEvra't  {Lyon  médical,  14  sept.  1930)  ont 
observé  récemment  une  malade  présentant  une  grosse 
rate  et  une  éosinophilie  énorme  atteignant  le  taux  consi¬ 
dérable  de  72  p.  100.  Ils  ont  pu  réunir  dans  toute  la  litté¬ 
rature  française  et  étrangère  une  quinzaine  de  cas  ana¬ 
logues  et  ils  proposent  d’individualiser  cette  affection 
sous  le  nom  de  grande  éosinophilie  sanguine  ou  encore 
d’insuffisance  splénique  éosinophilique.  L’éosinophiUe 
en  est  le  signe  capital,  sans  qu’on  ne  relève  aucune  de  ses 
causes  habituelles.  La  rate,  sans  atteindre  des  dimensions 
très  considérables,  est  aisément  palpable.  La  fièvre  ou  un 
syndrome  hémorragique  peuvent  être  notés.  En  ce  qui 
concerne  la  pathogénie,  les  auteurs  écartent  entièrement 
l’hypothèse  d’une  leucémie  à  éosinophiles.  Ils  pensent  que 
cette  grande  éoslnophlUe  traduit  une  insuffisance  splé¬ 
nique.  Ils  rappellent  en  effet  que  la  splénectomie  entraîne 
une  éosinopliilie  durable,  qui  estelle-mêma  influencée  par 
l’injection  d’extraits  de  rate. 

8,  VlAEARSE 
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HÉPATITES  ICTÊRIGÈNES 
DE  LA  LITHIASE 


P.  HARVIER  et  J.  CAROLI 

Jy’ictère  ii’est  pas  un  symptôme,  mais  une 
complication  de  la  lithiase  vésiculaire.  Son  appa¬ 
rition,  au  cours  de  la  lithiase,  signifie  que  la 
maladie  cesse  d’être  localisée  au  cholécr^ste.  Les 
signes  de  rétention  biliaire,  en  effet,  font  défairt, 
tant  que  la  voie  biliaire  principale  ou  le  foie 
ne  sont  pas  atteints. 

Les  ictères  de  la  lithiase  ne  sont  pas  toujours 
des  ictères  calculeux.  Les  observations  ne  se 
comptent  plus,  dans  lesquelles  une  intervention 
chirurgicale  a  été  pratiquée  pour  extraire  du 
cholédoque  un  calcul  qui  n’existait  pas.  Et,  ])our 
expliquer  ces  ictères  non  calculeux,  on  s’est  efforcé 
de  rechercher,  sur  la  voie  principale,  un  obstacle 
mécanique  d’une  autre  nature.  L’association 
calculo-cancéreuse  (P.  Carnot)  est  exceptionnelle. 
La  cause  la  ])lus  fréquente  en  est  la  pancréati/c 
chronique,  et  il  est  inutile  de  rapjreler  les  travaux 
si  noiiibreux  qui  lui  ont  été  consacrés. 

Cependant,  Charrier  et  Thaleimer  ont  montré 
fjue  les  ictères,  survenant  au  cours  des  cholé¬ 
cystites  calculeuses,  sont  parfois  liés  à  une  sclé¬ 
rose  inflammatoire  du  cholédoque. 

Ces  différentes  causes  de  sténose  biliaire  peuvent 
manquer  pu  ;Se  montrer  insuffisantes  pour  ex¬ 
pliquer  l’ictère.  On  admet  alors,  à  la  suite  des 
travaux  de  Gilbert,  que  la  rétention  biliaire  est 
liée  à  V angio choUte  ascendante  ou  à  la  cholangie, 
suivant  l’expression  de  Naunyn. 

Nous  voudrions  montrer  que  des  lésions  hépato¬ 
cellulaires  suffisent  à  elles  seules  pour  déterminer, 
au  cours  de  la  lithiase,  des  rétentions  biliaires 
d’intensité  Variable,  en  dehors  de  toute  atteinte  des 
voies  d’ excrétion. 

C’est  ce  groupe  de  faits  que  nous  désignons 
sous  le  liom  à.' hépatites  ictérigènes  de  la  lithiase. 

Ces  hépatites  ictérigènes  comportent  des  formes 
graves  et  des  formes  bénignes. 

!•>  Lès  formes  graves  se  manifestent,  chez  des 
lithiasiques  avérés,  par  un  ictère  simulant,  par 
son  intensité  et  par  sa  durée,  une  obstruction 
calculéuse  serrée  du  cholédoque.  Elles  relèvent, 
en  réalité,  d’une  hépatite  dégénérative,  compa¬ 
rable,  en  raison  de  ses  caractères  histologiqties,  à 
l’atrophie  aiguë  du  foie. 

Bien  qüe  ces  formes  soient  rares,  nous  com- 
rhencerons  par  leur  étude.  Elles  ont  été  le  point 
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de  dé])art  des  recherches  que  nous  résumons  ici  et 
qui  font  l’objet  de  la  thèse  de  l’un  de  nous  (i). 

2“  Les  formes  l)énignes  peuvent  être  reconnues 
grâce  <à  des  biopsies  pratiquées  au  cours  des  inter¬ 
ventions.  L’étude  de  ces  biopsies  nous  a  convaincus 
que  certains  cas  d’ictères  légers  fugaces,  survenant 
au  cours  des  cholécr-stites  calculeuses  sans  lésions 
de  la  voie  principale,  relèvent,  en  réalité,  d’alté¬ 
rations  hépato-cellulaires  moins  profondes  et  moins 
étendues  que  les  précédentes. 

Ces  formes  bénignes  doivent  être  infiniment 
plus  fréquentes  que  les  formes  graves. 

3“  Ayant  été  amenés  ainsi  à  dégager  l’impor¬ 
tance  de  l’atteinte  parenchjmiateu.se  du  foie, 
dans  la  pathogénie  de  certaines  variétés  d’ictères 
au  cours  de  la  lithiase,  nous  avons  pu  constater, 
en  outre,  grâce  aux  examens  biopsiques,  que  les 
lésions  hépato-cellulaires  sont  susceptibles  de  jouer 
un  rôle  important  dans  le  déclenchement  des  poussées 
de  rétention  biliaire,  observées  au  cours  même  de 
r oblitcralion  calculeuse  du  cholédoque. 


La  former  grave  des  hépatites  ictérigènes 
de  la  lithiase  n’est  connue,  en  France,  que  depuis 
la  publication  récente  d’une  des  cliniques  de  notre 
maître  le  professeur  Carnot  (1928).  L’un  de  nous 
en  a  observé  un  cas  avec  H.  Bénard  [Paris 
médical.  24  mai  1930).  'l'ont  récemment  [Soc. 
méd.  des  hôp.,  11  juillet  1930),  nous  avons  rap¬ 
porté  une  observation  d’ictère  chronique  par 
rétention,  compliquant  une  cholécystite  calcu- 
leuse,  et  lié  à  une  atrophie  centro-lobulaire  du 
foie.  A  l’étranger,  nous  n’avons  retrouvé  que  deux 
observations  semblables  publiées  par  Braun. 

Voici  les  particularités  cliniques  et  anatomiques 
les  plus  saillantes  dé  cette  forme  grave  d’hépatite 
ictérigène  : 

Au  point  de  vue  clinique,  cette  forme  simule  de 
très  près  l’obstruction  mécanique  du  cholédoque. 
En  effet,  tous  nos  malades  accusent,  dans  leurs., 
antécédents,  des  crises  douloureuses  et  des  troubles 
dyspeptiques,  traduisant  l’évolution  d’une  lithiase 
vésiculaire. 

L’ictère,  par  sa  chronicité,  sa  variabilité,  la 
fièvre  et  les  douleurs  qui  l’accompagnent,  est 
comparable  à  celui  qu’on  observe  dans  la  lithiase 
cholédocienue.  Cependant,  certaines  particula¬ 
rités  méritent  d’être  soulignées  : 

(i)  J.  CAROLI,  Les  hépatites  ictérigènes  de  la  lithiase. 
Thèse  de  Paris,  1931,  Amédée  Legrand,  éditeur.  Le  lecteur 
trouvera,  dans  cette  thèse,  la  bibliographie  du  sujet. 
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Par  son  intensité,  l’ictère  raiopelle  celui  des 
sténoses  serrées  de  la  voie  principale.  A  \Tai  dire, 
un  ictère  aussi  foncé  est  exceptionnel  au  cours 
de  la  lithiase,  à  moins  que  le  calcul  ne  soit  forte¬ 
ment  enclavé  dans  le  défilé  pancréatique. 

Phr  sa  longue  durée  (deux,  trois  ou  quatre  mois),' 
il  se  rapproche  des  ictères  catarrhaux  prolongés 
de  Dieulafoy,  du  cas  de  N.  Fiessinger  et  Toupet 
(où  une  hépatite  aiguë,  sans  lésions  des  voies 
biliaires,  avait  entraîné  une  jaunisse,  pour  laquelle 
on  intervint  chirurgicalement  au  cent  neuvième 
jour  de  la  maladie)  et  de  nombreux  autres  cas, 
flécrits  par  les  auteurs  de  langue  allemande  sous 
le  nom  à’ atrophie  subaiguë  à\\  foie. 

Par  ses  rémissions  enfin,  il  se  rapproche  encore 
davantage  de  l’ictère  par  obstruction  calculeuse 
du  cholédoque.  Dans  un  de  nos  cas,  par  exemple, 
la  rémission  dura  un  mois,  entrecoupée  seulement 
de  quelques  légères  poussées  de  subictère.  Flst-il 
besoin  de  rappeler  ici  que  les  hépatites  les  mieux 
caractérisées  sont  susceptibles  de  pareilles  rechutes 
et  ciue,  dans  un  cas  du  professeur  Deinierre,  opéré 
par  Raoul  Monod,  ces  variations  dans  la  rétention 
’iiliaire  firent  décider  l’intervention? 

Mais  nous  devons  mettre  en  relief  l'importance 
que  prennent,  dans  cette  symptomatologie  trom¬ 
peuse,  la  fièvre  et  les  douleurs. 

Dans  deux  cas  principalement,  la  fièvre  se 
manifestait  par  de  courts  accès,  accompagnant 
l’aggravation  des  autres  symptômes.  Dans  l’inter¬ 
valle  de  ces  accès,  la  température  était  à  peine 
au-dessus  de  la  normale,  mais  très  instable.  Cette 
évolution  thermique  prolongée  traduit  une  sorte 
A’ hépatite  septique  lente,  que  nous  pourrons  rap¬ 
procher  de  la  cholangia  lenia,  si  bien  décrite  par 
Naunyn  et  Umber  (quelles  que  soient,  d'ailleurs, 
les  réservées  qu’on  puisse  faire  sur  la  conception 
pathogénique  de  ces  auteurs). 

Quant  aux  crises  douloureuses,  présentées  par 
tous  nos  malades,  soit  au  début,  soit  au  cours 
de  l’affection,  il  est  vraisemblable  qu’elles  doivent 
être  rattachées,  malgré  la  coexistence  d’une  cholé- 
cj'stite  calculeuse,  à  l’évolution  même  de  l’hépa¬ 
tite  ictérigène.  En  effet,  les  crises  douloureuses 
accompagnaient  régulièrement  les  poussées  d’ic¬ 
tère.  C’est  ici  l’occasion  de  rappeler  qu’un  cer¬ 
tain  nombre  d’affections  parenchymateuses  du  foie 
présentent,  au  cours  de  leur  évolution,  des  crises 
douloureuses  ressemblant  «  à  un  cheveu  près  »  à 
des  coliques  hépatiques.  Et  il  est  particulièrement 
intéressant,  de  voir  ces  accès  signalés,  soit  au 
cours  des  cholangia  lenta  —  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut,  —  soit  au  cours  des  ictères  par  atrophie 
subaiguë  du  foie,  dont  la  littérature  allemande 
de  ces  dernières  années  offre  de  si  nombreux 
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exemples,  et  dont  les  lésions  histologiques  sont 
si  voisines,  comme  nous  le  verrons,  de  la  forme 
grave  des  hépatites  ictérigènes  de  la  lithiase. 

Jfiensemble  de  ces  symptômes,  survenant  chez 
des  malades  qui  présentent  des  antécédents  ou 
des  signes  radiologiques  de  cholécystite  calculeuse, 
ne  devrait  pas,  .semble-t-il,  faire  hésiter  surl’exis- 
tence  d’un  calcul  du  cholédoque. 

Et  de  fait,  c’est  sur  un  diagnostic  de  iithia.se 
de  la  voie  principale  qu’on  décida  l’intervention 
dans  tous  ces  cas,  et  ce  fut  une  surprise  de  trouver 
les  conduits  extra-hépatiques  libres  et  non  di¬ 
latés. 

Il  nous  faut,  malheureusement,  ajouter  que, 
sans  que  rien  clinicpiement  fasse  présumer  une 
pareille  fragilité  des  malades,  la  -mort  suivit  de 
très  près  l’intervention,  aussi  bien  dans  les  cas 
français  que  dans  ceux  de  Braun,  de  télle  sorte 
qu’il  faut  déplorer,  pour  ces  cinq  observations, 
100  p.  ïoo  de  décès  post-opératoires. 

On  comprend  l’intérêt  qu’il  peut  y  avoir 
—  malgré  tant  de  ressemblances  symptomati¬ 
ques  —  à  faire  ressortir  la  valeur  de  quelques 
signes  différentiels  entre  ces  hépatites  et  les 
obstructions  mécaniques  de  la  voie  principale. 

Dans  les  cas  que  nous  avons  étudiés,  l'absence 
d’hépatomégalie  (ou  son  faible  développement, 
non  proportionnel  à  l’intensité  de  l’ictère)  ne 
plaidait  guère  en'  faveur  d’un  obstacle  cholé- 
docien.  Il  est  vrai  que  l’appréciation  précise 
du  volume  du  foie  avait  été  gênée,  ici  par  l’épais¬ 
seur  de  la  paroi  abdominale,  là  par  la  cicatrice 
infiltrée  d’une  cholécystectomie  antérieure.  Mais 
c’e.st  une  notion  trop  .souvent  oubliée,  et  que 
Brûlé  a  très  justement  rappelée,  que  le  gros  foie 
est  un  signe  nécessaire  du  blocage  de  la  voie 
principale,  sauf,  sans  doute,  à  une  période  très 
tardive  où  la  sécrétion  biliaire  se  tarit.  Bien  en¬ 
tendu,  la  loi  de  Courvoisier  et  Terrier  n’intervient 
que  secondairement,  pour  cdguiller  le  aiagnostic 
étiologique,  et  encore  les  signes  vésiculaires 
doivent-ils  être  recherchés,  non  plus  dans  la  région 
topographique  normale  de  la  vésicule,  mais  dans 
la  zone  paraombilicale  droite,  c’est-à-dire  sous  le 
bord  inférieur  du  foie  hypertrophié. 

Il  y  a  plus  :  en  cas  de  rétention  mécanique,  on 
doit  observer  une  concordance  entre  l’augmenta¬ 
tion  de  volume  du  foie  et  l’intensité  de  l’ictère. 
Or  cette  concordance  n’existait  pas  dans  trois 
observations  françaises,  le  foie  étant  à  peine 
augmenté  de  volume,  malgré  les  signes  d’une 
rétention  biliaire  très  marquée.  De  -foie  n’était 
nettement  hypertrophié  que  dans  un  des  cas  du 
professeur  Carnot.  Au  surplus,  l’hépatomégalie 
e.st  de  règle,  au  cours  des  hépatites  subaiguës  icté- 
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rigèues,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  en  ])articulier 
dans  l’ictère  catarrhal  irrolongé. 

Aussi  serait-il  souhaitable  de  pouvoir  s’adresser, 
pour  la  différenciation  de  ces  formes  d’ictère, 
à  des  méthodes  biologiques  plus  sûres  que  les 
données  cliniques,  hes  é^rreuves  propo.'-ées  ne 
manquent  pas.  On  connaît  celle  du  ferricyanure 
de  potassium  de  Burgsch,  et  aussi  la  critique  qu’en 
a  faite  récemment  M.  Fiessinger.  De  son  côté, 
Adler  a  eu  le  mérite  de  mettre  sur  pied  un  véri¬ 
table  diagnostic  fonctionnel  des  ictères.  Mais  les 
conclusions  de  l’auteur  peuvent-elles  être  admises 
sans  réserves?  On  doit  en  douter,  lorsqu’on  sait 
qu’une  participation  hépato-cellulaire  accom¬ 
pagne  souvent  l'obstruction  calculeusc  du  cho¬ 
lédoque. 

Toutes  ces  observations  d’ici  ère  chronique 
survenant  au  cours  de  la  lithiase  vésiculaire, 
dont  nous  venons  de  résumer  la  symptomatologie 
et  les'  difficultés  du  diagnostic,  comportent  des 
lésions  anatomiques  comparables,  qui  réalisent 
l’a.spect  de  l’atrophie  subaiguc  du  foie. 

Ces  lésions  se  retrouvent  dans  toutes  les  obser¬ 
vations  publiées.  Et  elles,  méritent  d’être  prises 
en  considération,  parce  que,  daps  deux  cas  au 
moins,  l’examen -a  pu  être  pratiqué  très  rapide¬ 
ment  après  la  mort,  avant  que  l’autolyse  cadavé¬ 
rique  n’ait  pu  les  défigurer. 

Deux  caractères,  bien  mis  en  évidence  sur  la 
planche  ci-contre  (fig.  i  et  2),  sont  à  souligner» 
Ils  concernent  l’un  la  topographie  des  lésions,  . 
l’autre  la  nature  des  altérations  cellulaires. 

D^s  lésions,  en  effet,  sont  limitées  au  territoire 
■péri-sus-hépatique.  FJles  intéressent,  à  la  vérité, 
une  zone  étendue,  mais  la  destruction  des  travées 
autour  de  la  veine  contraste  avec  leur  conser¬ 
vation  relative  autour  des  espaces  portes.  Ceux- 
ci  ne  présentent  qu’une  réaction  lympho-scléreuse 
modérée,  et  leurs  éléments,  en  particulier  les 
canaux  biliaires,  ont  une  structure  normale. 

Da  prédominance  centro-lobulaire  de  ces  alté¬ 
rations  ne  doit  pas  nous  étonner.  On  sait,  en  effet, 
que  la  région  péri-sus-hépatique  est  la  «  zone 
fragije  »  du  foie  et  que,  d’autre  part,  de  très  nom¬ 
breuses  observations  prouvent  qqe  l'ictère  est 
ordinairement  lié  à  quelque  chose  qui  se  passe  dans, 
le  centre  du  lobule. 

Cette  topographie  est  de  règle  dans  les  lésions 
de  stase,  observées  au  cours  d’une  stricture  très 
serrée  du  cholédoque,  d’ordre  néoplasique  par 
exemple.  C’est  bien  autour  de  la  veiue  sus-hépa¬ 
tique  que  de  véritables  flaques  de  substance 
pigmentaire  remplissent  les  canalicules  intrahépa¬ 
tiques  dilatés,  s’étendent  en  coulées  dans  l’inter¬ 


stice  des  cellules  ,  hépatiques,  se  fragmentent  en 
grains  dans  leur  protoplasma,  ou  sont  absorbées 
par  les  cellules  de  Kuppfer,  tandis  que  \-ers  la 
périphérie  la  surcharge  va  en  diminuant  progressi¬ 
vement. Or,  la  même  disposition  topograjjhique  des 
lésions  se  retrouve  dans  un  très  grand  nombre 
d 'hépatites  ici éri gènes. 

Dans  la  thèse  d’Abrami  est  rai)])orlée  une 
longue  observation  du  professeur  M.  Dabbé,  qui 
montre  bien  le  même  contraste  entre  la  conserva¬ 
tion  relative  du  lobule  dans  la  zone  port  ale,  et  sa 
destruction  autour  do  la  veine  sus-hé]iatique. 
Herxheimer,  dans  l’ictère  par  atrophie  jaune  aiguë 
ou  subaiguë  du  foie,  indique  que  la  région  centro- 
lobulaire  est  le  siège  habituel  des  lésions.  R.  Hau¬ 
ser  cite  une  obsenmtion  d'Ogata  oii  la  même 
topographie  des  lésions  s’observe  dans  un  ictère 
se])tiquc.  Ihnber,  grâce  à  la  biopsie,  relève  des 
lésions  d’atrophie  centro-lobulaire  chez  un  sujet 
opéré  par  erreur  pour  calcul  du  cholédoque.  Enfm, 
dans  leur  observation  célèbre  d’ictère  catarrhal 
avec  examen  anatomique,  Klemperer,  Heyd  et 
Kilian  insistent  sur  le  siège  des  foyers  de  nécrose 
dans  la  région  péri-sus-hépatique. 

La  deuxième  caractère,  sur  lequel  nous  devons 
insister,  est  le  type  dégénératif  des  lésions.  Il  ne 
s’agit  pas,  en  effet,  d’une  banale  surcharge  grais¬ 
seuse,  mais  d’une  atrophie,  d’une  nécrose  des 
éléments  cellulaires,  dont  la  disparition  ou  la 
chute  semble  entraîner  la  dislocation  de  la  travée 
hépatique  (Hanot)  (fig.  2). 

Aussi  bien  dans  ces  premiers  cas  cjuc  dans 
ceux  que  nous  étudierons  dans  le  chapitre  suivant, 
la  rupture  trabéculaire  par  destruction  cellulaire 
nous  a  toujours  paru  la  lésion  témoin  de  l’ictère, 
au  cours  des  hé])atites  de  la  lithiase.  On  sait 
(pie,  suivant  la  conception  développée  en  France 
par  Fiessinger,  et  soutenue  en  Autriche  par  Fppin- 
ger,  l’ictère  serait  l’effet  d’une  rupture  canahculo- 
intcrstitielle. 

Dans  l’ictère  par  stase,  la  pression  augmente 
dans  les  capillaires  intercellulaires  qui  se  dHa-" 
tent  ;  leur  terminaison  en  cul-de-sac  atteint  alors 
le  bord  vasculaire  des  travées  héiiatiques  ;  ils 
s’ouvrent  dans  l’e.space  lymphatique  ou  dans  les 
capillaires  sanguins  qui  les  longent. 

Dans  l’ictère  hépato-cellulaire,  c’est  l’ali  ération 
primitive  des  cellules  hépatiques,  c’est  leur 
destruction  parcellaire  qui  crée  la  fente  caualiculo- 
interstitielle. 

Four  terminer,  nous  devons  faire  remarquer  le 
contraste  frappant  entre  l’intensité  et  la  diffusion 
des  lésions  constatées  èi  l'autopsie,  et  l'aspect  des 
malades  avant  l’intervention.  Ceux-ci  ne  présen¬ 
taient,  en  effet,  aucun  des  grands  signes  d’insuffi- 
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sauce  lié])atif|uc,  que  paraissent  impliquer  des 
lésions  d'atrophie  cellulaire  aussi  accentuées. 

Nous  n’avons  malheureusement  pas  exploré, 
dans  ces  cas,  les  diverses  fonctions  du  foie,  mais  il 
n’en  reste  jDas  moins  surprenant  que  d’aussi 
graves  altérations  cellulaires  soient  compatibles 
avec  une  intelligence  intacte,  une  force  conservée, 
une  crase  sanguine  normale,  jusqu’au  jour  même 
de  l’intervention.  Cliniquement,  on  observe  un 
ictère  qui,  par  .son  faible  retentissement  sur 
l’état  général,  se  rapproche  de  V ictère  catarrhal, 
alors  qu’anatomiquement  on  constate  des  lésions 
A' ictère  grave. 

Sans  doute,  pour  expliquer  ce  contraste,  peut- 
on  invoquer  l’aggravation  de  désordres  cellulaires, 
pendant  les  heures  de  survie  post-opératoire. 
Mais  nous  croyons  que  cette  explication  n’e.st 
ni  suffisante,  ni  peut-être  même  nécessaire.  L,es 
rares  documents  histologiques  que  l’on  possède, 
concernant  l’ictère  catarrhal,  témoignent  que  les 
destructions  parenchymateuses  sont  toujours 
beaucoup  plus  intenses  qu’on  ne  le  soupçonne. 
Et,  dans  l’observation  déjà  citée  de  P.  Klemperer 
et  de  ses  collaborateurs,  la  biopsie  du  foie  montrait 
de  multiples  foyers  de  destruction  cellulaire  et 
des  altérations  qui  rappellent  en  miniature  celles 
de  l’ictère  grave. 

Epjjinger  va  plus  loin,  qui  considère  l’ictère 
catarrhal  comme  ime  forme  attcmiée  d'atrophie 
aigue  dn  foie,  et  sa  conclusion  est  basée  sur  des 
constatations  nécropsiques  valables,  du  fait  d’un 
prélèvement  précoce,  la  mort  de  ses  sujets  étant 
survenue  accidentellement  sur  le  champ  de 
bataille. 

Herxheinier,  d’autre  part,  dit  avoir  fréquemment 
observé  des  cas  d’atrophie  aiguë  et  subaiguë  du 
foie,  évoluant  comme  un  ictère  simple  bénin 
pendant  des  semaines.  Or,  les  examens  biopsiques, 
faits  ircndant  cette  première  étape  évolutive, 
montraient  des  lésions  nécrosantes  déjà  consti- 
,  tuées. 

Aussi  peut-on  considérer  que,  dans  nos  obser¬ 
vations,  l’insuffishnce  hépatique,  jusque-là  com¬ 
pensée,  a  brusquement  éclaté  sous  l’influence  du 
sliock  opératoire. 

La  pathologie  n’offre-t-elle  pas  des  exemples 
semblables?  Ainsi  une  infection  intercurrente 
détermine  la  mort  subite  chez  des  malades 
atteints  d’insuffisance  surrénale,  dont  les  lésions 
étaient  restées  jusque-là  latentes. 

Grâce  à  ces  rapprochements,  nous  pouvons  nous 
demander  si  la  mort  de  nos  malades  doit  être' 
considérée  comme  l’aboutissant  des  lésions  anato¬ 
miques,  si  l’intervention  opératoire,  à  la  vérité 
inopportune,  n’a  pas  seulement  précipité  l’évo¬ 


lution  vers  ;on  terme  obligé*  ou  bien  si  ces  tentatives 
chirurgicales  n’ ont  pas  été  fatales  à  des  malades  qui, 
sans  elles,  auraient  survécu.  C’est  qu’en  effet,  dans 
ces  dernières  années  ont  été  rapportés,  en  parti¬ 
culier  par  Umber,  de  nombreux  cas  d’ictère  par 
hépatite,  dans  lesquels  les  malades  ont  guéri  sans 
autre  intervention  qu’une  simple  laparatomie 
exploratrice.  Ces  cas  se  ressemblent  tous.  Clini¬ 
quement,  il  s’agissait  d’ictère  par  rétention  qu’on 
pensait  être  en  rapport  avec  une  lithiase  cholé- 
docienne.  A  l’intervention,  les  voies  biliaires 
étaient  libres,  mais  la  biopsie  du  foie  montrait 
des  lésions  d’hépatite  avec  atrophie  centro-lobu¬ 
laire. 


Envisageons  maintenant  les  formes  légères 
d’hépatite  ictérigène  au  cours  de  la  lithiase. 

Si  les  formes. graves  simulent  l’occlusion  chro¬ 
nique  de  la  voie  principale,  par  calcul  enclavé 
dans  le  défilé  pancréatique,  les  formes  bénignes 
font  songer  aux  formes  frustes  de  la  lithiase  cholé- 
docienne,  avec  ictère  intermittent,  par  obstruction 
incomplète  et  calcul  mobile. 

On  connaît,  en  effet,  la  fréquence  des  cas  de 
«  lithiase  dissimulée  du  cholédoque  »  (Chiray  et 
Degos)  où  l’oblitération  calculeuse  de  la  voie 
principale  ne  se  manifeste  souvent  que  par  une 
série  de  poussées  douloureuses,  fébriles,  suivies, 
"a  bref  délai,  de  l’apparition  d’un  ictère  passager  et 
d’intensité  variable.  Ces  crises  sont  parfois  espa¬ 
cées,  d’autres  fois  rapprochées  ;  elles  ne  laissent 
pas  toujours,  dans  leur  intervalle,  un  subictère 
résiduel  des  conjonctives.  Il  arrive  qu’aucune 
trace  de  jaunisse  ne  soit  appréciable.  Dans  les 
formes  les  plus  dégradées,  l’ictère  tégumentaire 
peut  faire  entièrement  défaut,  et  la  rétention 
biliaire  ne  se  manifester  que  par  une  cholurie 
post-critique  (P.  Delbet,  Deveuf  et  Berceanu). 

De  même  que  Gilbert  avait  déjà  dissocié  dans 
le  syndrome  de  la  colique  hépatique  une  forme 
vésiculaire  anictêrique  et  une  forme  hépatique 
vraie,  suivie  de  jaunisse  —  traduction  supposée 
d’une  migration  calculeuse,  —  il  convient  d’isoler 
la  colique  cholédocienne,  particulièrement  doulou¬ 
reuse,  caractérisée  par  l’importance  des  poussées 
thermiques  et  le  rapprochement  des  crises,  cha¬ 
cune  d’entre  elles  étant  suivie  d’ictère  franc  ou 
de  subictère.  Cette  dernière  variété  ne  traduit  plus 
un  accident  de  migration,  mais  l’oblitération 
permanente  de  la  voie  principale 

Or,  si  cette  conception  clinique  se  vérifie  dans 
un  nombre  de  cas  très  important,  elle  se  montre 
assez  souvent  complètement  en  défaut,  sans  qu’op 
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puisse  trouver,  dans,  une  S3unptomatologie  cotu-^ 
mune,  des  éléments  de  différenciation  valables. 

1,’un  de  nous  a  pu  réunir  dans  sa  thèse  8  obser¬ 
vations,  dans  lesquelles  des  crises  rapprochées 
de  douleurs,  de  fièvre  et  d’ictère  répondaient 
tantôt  à  une  voie  biliaire  libre,  tantôt  à  une  obstruc¬ 
tion  calculeuse.  Nous  relevons,  en  effet,  dans  cette 
petite  statistique,  trois  cas  de  lithiase  du  cholé¬ 
doque,  un  cas  de  dilatation  de  la  voie  principale 
répondant  à  une  pancréatite  chronique,  et  quatre 
cas,  dans  lesquels  la  seule  cause  de  l’ictère  résidait 
dans  une  atteinte  hêpato-cellidaire,  en  dehors  de 
toute  lésion  de  la  voie  hépato-cholédocienne.  Ces 
lésions  représentent  comme  la  réduction  en  minia¬ 
ture  des  désordres  histologiques  que  nous  avons 
étudiés  dans  le  chapitre  précédent. 

I^es  biopsies,  pratiquées  dans  ces  cas  (fig.  3  et  4), 
montrent,  en  effet,  l'existence,  sur  un  fond  d’hépa¬ 
tite  subaiguë,  de  foyers  centro-lobulaires  de  nécrose 
parcellaire  avec  rupture  des  travées. 

Ivcs  espaces  portes  présentent  rme  infiltration 
lympho-conjonctive,  dont  l’intensité  est  variable. 
Dans  une  de  nos  observations,  par  exemple, 
l’étendue  du  tissu  scléreux  est  assez  marquée  pour 
qu’on  puisse  parler  de  cirrhose  au  stade  insulaire. 
On  peut  même  noter  une  hyperplasie  réticulaire  à 
l'intérieur  du  lobule.  Des  éléments  de  l'espace  porte 
apparaissent  entièrement  sains  ;  les  canaux  biliaires 
ne  sont  pas  dilatés  et  leur  muqueuse  est  intacte. 
D’infiltration  cellulaire,  ramassée  dans  les  mailles 
du  tissu  scléreux,  n’est  formée  que  de  cellules  mono- 
nucléées  lymphoïdes,  même  lorsqu’il  existe  dans 
les  sinusoïdes  intralobulaires  des  polynucléaires 
abondants.  Sous  la  capsule  de  Glisson  se  dessine 
pne  réaction  lympho-scléreuse  ressemblant  à 
celle  des  espaces  portes. 

Ainsi  donc,  au  cours  de  ces  hépatites  subaiguës, 
c’est  tout  le  système  l5unphatique  du  foie  qui 
paraît  réagir,  et  les  lésions  inflammatoires  de 
l’espace  porte, sorte  Sspéri-angiocholite  sans  angio- 
cholite,  sont,  sans  doute,  plus  en  rapport  avec  le 
siège  anatomique  des  voies  lymphatiques  dans  le 
foie  qu'avec  une  infection  qui  remonterait  les 
canaux  biliaires,  en  respectant  entièrement  leur 
muqueuse. 

I,es  lésions  intralobulaires  présentent  une 
intensité  et  une  diffusion  remarquables.  Mais,  là 
encore,  il  y  a  contraste  des  plus  nets  entre  l’atté- 
npation  des  lésions  à  la  périphérie  du  lobule  et 
leur  prédominance  dans  la  région  sus-hépatique. 

Des  signes  d’inflarnmation  portent  à  la  fois  sur 
les  travées  et  sur  les  éléments  interstitiels.  D’hy¬ 
perplasie  des  cellules  de  Küppfer  est  considérable, 
et,  bien,  souvent,  celles-ci  semblent  se  mobiliser 
pour  tomber  dans  la  lumière  des  vaisseaux.  Des 


capillaires,  dilatés  à  la  périphérie,  comprimés  par- 
l’œdème  trabéculaire  au  centre,  renferment  de 
nombreux  éléments  inflammatoires.  Dans  une  de 
nos  observations,  ils  apparaissaient  remplis  de 
polynucléaires,  dont  l’abondance  contrastait  avec 
l’absence  de  fièvre,  sinon  dans  les  antécédents 
lointains,  du  moins  dans  les  trois  semaines  qui 
ont  précédé  l’intervention. 

Des  lésions  cellulaires  offrent  une  graduation 
remarquable  de  la  périphérie  au  centre  du  lobule. 
On  assiste  à  leur  gonflement  progressif,  sous  l’effet 
d’une  sorte  d’œdème  protoplasmique  qui  disloque 
l’appareil  mito-chondrial.  Par  leur  dilatation, 
elles  comblent  les  lumières  sinusales  et  viennent 
au  contact  des  travées  voisines .  De  plus ,  leur  ordon¬ 
nance  radiée  se  perd  ;  elles  semblent  plutôt  former 
des  placards  tuméfiés.  A  un  degré  de  plus,  la 
membrane  des  éléments  au  contact  éclate;  le 
protoplasma  semble  se  désagréger  et  ainsi  se 
produisent  des  fentes,  par  lesquelles  les  voies 
biliaires  intralobulaires  communiquent  avec  les 
espaces  interstitiels.  C’est  à  ce  niveau  que  l’on 
découvre  des  blocs  pigmentaires,  soit  dans  les 
cellules  hépatiques,  soit  dans  les  cellules  de 
Küppfer. 

Ces  foyers  de  rupture  trabéculaire,  infiltrés 
de  bile,  ne  se  rencontrent  que  dans  le  voisinage 
des  veines  sus-hépatiques.  Ils  donnent  bien  cette 
impression  que  l’ictère  dans  les  hépatites  est  lié 
à  une  lésion  centro-lobulaire. 

D’abondance  de  ces  plages  nécrosées  est  varia¬ 
ble  :  dans  l’une  de  nos  observations,  où  l’ictère 
persistait  au  moment  de  la  biopsie,  ces  plages 
étaient  nombreuses.  Elles  étaient  plus  rares  dans 
les  autres,  où  la  rétention  biliaire  avait  presque 
complètement  di.sparu  au  moment  de  l’interven¬ 
tion.  Ainsi  l’ictère  semble  bien  devoir  leur  être 
rattaché. 

Cette  hépatite  lithiasique  subaiguë,  qui  se  traduit 
cliniquement  par  des  poussées  plus  ou  moins 
rapprochées  de  fièvre,  de  douleur  et  d’ictère  d’in¬ 
tensité  variable,  répond  à  un  complexe  anato¬ 
mique,  qui  comporte  l’association  d’une  congestion 
inflammatoire  vasculaire  avec  endothélite  parié¬ 
tale,  et  d’un  œdème  cellulaire  à  prédominance 
centro-lobulaire,  aboutissant,  par  places,  à  la  dislo¬ 
cation  des  éléments  glandulaires,  d’où  ruptures 
trabéculaires,  au  niveau  desquelles  se  produit, 
sur  les  coupes,  la  surcharge  pigmentaire. 


D'étude  des  biopsies  du  foie  nous  permet 
encore  d’affirmer  que  les  mêmes  désordres 
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hépato-cellulaires  se  retrouvent  au  cours  des 
poussées  d’ictère  qui  surviennent  dans  la 
lithiase  cholédocienne  vraie. 

On  connaît  les  raisons  cliniques  qui  prouvent 
que  l’oblitération  calculeuse  de  la  yoie  princi¬ 
pale,  à  elle  seide,  ne  suffit  pas  pour  expliquer 
la  rétention  biliaire,  sans  parler  des  preuves  expé¬ 
rimentales,  puisqu’on  ne  peut  conclure,  en  fait 
d’ictère,  de  la  physiologie  animale  à  celle  de 
l’homme,  sans  de  grandes  réserves. 

On  sait  qu’il  est  possible  de  découvrir,  à  l’au¬ 
topsie,  une  oblitération  complète  de  la  voie  excré¬ 
trice  avec  mégacholédoque,  sans  qu’il  n’y  ait  jamais 
eu  ni  fièvre,  ni  douleurs,  ni  ictère.  Iv’un  de  nous 
rapporte  dans  sa  thèse  l’observation  d’un  malade 
véritable  pondeur  de  calculs  biliaires  (une  cinquan¬ 
taine),  qui  n’eut  jamais  d’ictère,  bien  que  l’inter¬ 
vention  n’ait  montré  aucüne  trace  de  fistule  vési¬ 
cule -intestinale,  par  laquelle  des  pierres  eussent 
évité  le  défilé  cholédocien. 

On  connaît  encore  les  cas  de  lithiase  intrahépa¬ 
tique,  dans  lesquels  la  stase  mécanique  n’explique 
pas  l’ictère,  puisque  la  ligature  aseptique  d’un 
seul  conduit  hépatique  ne  s’accompagne  pas  de 
rétention  biliaire. 

De  tous  ces  faits,  il  résulte  qu’un  élément  com¬ 
plémentaire  doit  s’ajouter  au  calcul  pour  déclencher 
l’ictère.  Ce  facteur  second  est  vraisemblablement 
apporté  par  Vinfection.  On  pense  habituellement 
qu’elle  agit  localement,  en  complétant  le  blocage 
par  œdème  de  la  muqueuse  ou  spasme  provoqué. 
On  incrimine,  dans  d’autres  circonstances,  rme 
angiocholite  ascendante,  créant  des  obstacles 
successifs  à  l’écoulement  de  la  bile,  dans  les  plus 
fines  voies  biliaires. 

Or,  nous  avons  fait  figurer  (fig.  5  et  6) 
les  lésions,  telles  qu’elles  se  présentent,  sur  deux 
biopsies  hépatiques,  prélevées,  au  cours  de  l’inter¬ 
vention,  chez  des  malades  atteints  de  lithiase  cho 
lédocietme  à  forme  fruste,  en  poussée  de  rétention 
biliaire  atténuée. 

D  est  aisé,  en  comparant  ces  aspects  à  ceux  que 
nous  avons  décrits  précédemment,  où,  malgré 
une  symptomatologie  comparable,  la  voie  biliaire 
était  libre,  de  remarquer  la  similitude  absolue  des 
lésions.  On  y  reconnaît,  en  même  temps  que  la 
réaction  Ijunphoscléreuse  de  l’espace  porte,  la 
même  inflammation  interstitielle  avec  gonfle¬ 
ment  des  cellules  hépatiques  et  ruptures  de  la 
travée  dans  la  zone  péri-sus-hépatique,  au  pro¬ 
rata  de  l’intensité  de  l’ictère. 

Il  ne  peut  être  question  de  considérer  ces  lésions 
comme  le  résultat  de  la  destruction  mécanique 
des  cellules  sous  l’effet  de  la  stase  biliaire. 
Nous  reproduisons  en  effet  (fig.  7)  la  microphoto¬ 
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graphie  d’une  biopsie,  se  rapportant  à  un  cas  d'ob¬ 
struction  cancéreuse  du  cholédoque,  évoluant 
depuis  quatre  mois  avec  une  rétention  biliaire  com¬ 
plète,  sans  que  les  travées  d’ime  extrémité  à  l’autre 
du  lobule  soient  déformées  ou  disloquées  :  la  termi¬ 
naison  des  canalicules  biliaires,  dilatés  en  ampoule, 
vient  au  contact  des  espaces  interstitiels,  sans 
entraîner  de  nécrose  cellulaire. 

Doin  de  nous  la  pensée  de  nier  qu’il  puisse 
exister  des  cas  de  rétention  purement  mécanique 
ou  à  prédominance  mécanique,  due  à  l’inclusion 
serrée  du  calcul  dans  le  conduit  cholédoque  et 
dont  l’image  hépatique  pourrait  se  rapprocher 
de  celle  des  cholostases,  liées  à  un  cancer  pancréa¬ 
tique  par  exemple.  Nous  voulons  seulement  sou¬ 
ligner  qu’il  convient  de  faire  au  dynamisme  cellu¬ 
laire  une  part  importante  dans  la  pathogénie  des 
ictères  de  la  lithiase  cholédocienne. 


Nous  terminerons  cette  étude  par  quelques 
remarques  concernant  la  pathogénie  et  le  traite¬ 
ment  des  hépatites  ictérigènes  de  la  lithiase. 

Cette  complication  n’est,  en  fait,  qu’un  cas 
particulier  des  atteintes  parenchymateuses  du 
foie,  qui  sont  de  règle  au  cours  des  cholécystites 
calculeuses  ou  non. 

D’un  de  nous,  avec  Guy  Albot,  étudiera,  dans 
im  travail  ultérieur,  les  lésions  du  foie  qu’on 
observe  au  cours  de  la  lithiase,  en  dehors  des 
poussées  d’ictère.  De  nos  recherches,  comme  de 
celles  publiées  à  l’étranger,  on  peut  tirer  cette 
conclusion  que  le  foie  n’est  jamais  tout  à  fait 
normal  au  cours  des  inflammations  vésiculaires, 
même  les  plus  torpides.  Cette  hépatite  reste  le 
plus  souvent  latente.  Bile  diffère  essentiellement 
des  formes  ictérigènes  que  nous  avons  étudiées, 
en  ce  que  les  lésions  lobulaires  n’y  sont  qu’ébau¬ 
chées,  et  que,  en  aucun  point,  on  n’observe  de 
rupture  de  la  travée. 

•On  doit  considérer  cependant,  nous  semble-t-il, 
cette  inflammation  latente  comme  la  menace  de 
complications  plus  graves  et  comme  la  source 
possible  des  atteintes  plus  diffuses  et  plus  pro¬ 
fondes  de  la  glande. 

Nous  avons  montré,  par  ime  série  de  rapproche¬ 
ments  cliniques  et  anatomiques,  que  les  hépa¬ 
tites  ictérigènes  de  la  lithiase  étaient  entièrement 
comparables  aux  inflammations  septicémiques  du 
foie  (hépatite  septique  lente  ou  atrophie 
subaiguë),  et  qu’on  ne  pouvait  retenir,  comme  une 
preuve  d’infection  ascendante,  l’infiltration  pure¬ 
ment  lymphoïde  de  l’espace  porte,  malgré  l’appa¬ 
rence  de  péri-angiocholite  qu’elle  réalise.  Da 
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bactériocholie  doit  être  vraisemblablement  consi¬ 
dérée  comme  le  f:lt  d’une  élimination  micro¬ 
bienne.  On  sait,  d’ailleurs,  depuis  les  travaux  de 
Rosenow,  que  le  streptocoque  l’emporte  souvent 
sur  les  germes  de  la  flore  intestinale,  dont  la 
présence  accrédite  trop  souvent  l’idée  d’infection 
ascendante.  Enfin,  en  cas  d’obstacle  cbolédocien, 
il  est  facile  d’interpréter  la  présence  de  pus  dans 
la  voie  biliaire  principale,  comme  la  preuve  d’une 
stagnation  au-dessus  de  l’obstacle  des  agents 
pathogènes  éliminés. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement,  nous  estimons 
nécessaire  la  division  que  nous  avons  faite  entre 
les  formes  graves  et  les  formes  bénignes. 

A.  —  Dans  les  hépatites  ictérigènes  graves,  avec 
rétention  biliaire  complète,  qui  répondent  à  des 
lésions  profondes  des  cellules  hépatiques,  quelles 
sont  lesindications thérapeutiques?  Que  convient-il 
de  faire,  quand,  par  suite  d’mre  erreur  de  diagnostic, 
assez  diflicile  à  éviter,  la  laparotomie  est  effectuée 
et  permet  de  constater  qu’il  n’y  a  ni  obstacle 
sur  la  voie  principale,  ni  dilatation  de  celle-ci? 

Des  travaux  récents  semblent  prouver  que 
diverses  tentatives  chirurgicales  sont  capables 
d’amener  la  guérison  des  hépatites  ictérigènes 
les  plus  tenaces. 

Des  unes  portent  sur  la  vésicule,  et  certains  auteurs 
ont  pratiqué  soit  une  simple  cholécystostomie, 
soit  une  anastomose  vésiculo-gastrique.  C’est  à 
cette  dernière  intervention  qu’eurent  recours  Fies- 
singer  et  Toupet.  C’est  à  la  première  que,  dans  un 
cas  analogue,  Raoul  Monod  rapporte  la  guérison  de 
son  malade. 

Cependant,  dans  l’une  de  nos  observations, 
tme  simple  cholécystotomie  entraîna  la  mort. 
D’ailleurs  cette  intervention  risquerait  souvent 
d’être  inopérante,  car  beaucoup  de  ces  vésicules 
lithiasiques  sont  scléro-atrophiques  et  oblitérées 
au  niveau  du  cystique. 

De  nombreux  auteurs  allemands  ont  publié  les 
succès,  dont  certains  apparemment  retentissants, 
qu’ils  ont  obtenus  par  drainage  chirurgical  du 
cholédoque  au  cours  d’une  atrophie  aiguë  ou 
subaiguë  du  foie,  en  dehors,  il  est  vrai,  de  toute 
lithiase.  r 

Malgré  tout,  nous  ne  pouvons  nous  empêcher 
de  souligner  ce  fait  que,  dans  nos  cinq  obser- 
"vations  où  le  drainage  fut  établi,  la  mort  survint 
très  rapidement.  De  son  côté,  Max  Kappis  insiste 
sur  le  danger  des  interventions  dans  des  cas  ana¬ 
logues  :  7  décès  sur  21  opérations.  Enfin,  certains 
de  ces  succès  ne  sont  peut-être  qu’illusoires,  puis¬ 
que  plusieurs  malades  ont  guéri  après  simple 
laparatomie  exploratrice. 

De  tubage  duodénal,  par  contre,  nous  paraît 


tout  à  fait  indiqué.  Suivi  d’instillation  de 
sulfate  de  magnésie,  il  contribue  indiscutable¬ 
ment  à  rétablir  le  cours  de  la  bile  dans  les  ictères 
d’ordre  médical,  où  aucun  obstacle  mécanique 
ne  peut  être  soupçonné  sur  les  voies  extra-hépa¬ 
tiques. 

Un  remarquable  travail  de  Bengolea  démontre 
les  bienfaits  de  cette  thérapeutique  au  cours  des 
ictères  de  la  lithiase.  Nombre  de  ses  observations 
se  rapportent  à  des  ictères  non  calculeux  et,  sans 
doute,  plus  ou  moins  voisins  des  faits  que  nous 
rapportons. 

Mais,  dans  les  formes  graves,  l’indication  théra¬ 
peutique  majeure  nous  paraît  être  celle  qui  vise 
à  combattre  l’insufiSsance  hépatique  et  à  favoriser 
la  régénération  du  foie. 

Il  paraît  bien  établi,  en  effet,  que  le  processus 
histologique  d’atrophie  aiguë  ou  subaiguë  du 
foie  traduit  Vautolyse  du  parenchyme  glandulaire, 
préparée  par  l’appauvrissement  et  la  disparition 
du  glycogène  hépatique.  Des  dosages  effectués 
par  M.  Namara  auraient  montré  qu’au  cours  de 
l’atrophie  aiguë,  le  glycogène  fait  défaut  dans  les 
régions  nécrosées,  et  on  sait,  depuis  les  recherches 
d’H.  Roger,  que  ce  glucide  joue  un  véritable 
rôle  de  protection  contre  les  substances  bacté¬ 
riennes  toxiques. 

C’est  le  mérite  de  Umber  (de  Berlin)  d’avoir  eu 
l’idée  A' xAïMsorV insuline,  pour  fixer  artificiellement 
le  glycogène  hépatique.  De  là  est  née  sa  fameuse 
parenchymshutztherapie,  à  l’aide  des  injections 
combinées  d’insuline  et  de  glucose. 

Pour  notre  part,  nous  estimons  que  c’est  au 
tubage  duodénal,  associé  à  la  méthode  d'Umber, 
qu’il  faut  recourir,  de  préférence  aux  interventions 
chirurgicales,  dans  les  formes  graves. 

B.  De  traitement  des  formes  bénignes  est  diffé¬ 

rent. 

Tl  comporte  une  phase  médicale  et  une  phase 
chirurgicale. 

Da  phase  médicale  utilisera,  pour  les  mêmes 
raisons  que  celles  indiquées  plus  haut,  le  tubage 
duodénal  associé  aux  injections  d’insuline  et  de 
glucose.  Cette  pratique  nous  paraît  devoir  consti¬ 
tuer  un  traitement  pré-opératoire  très  utile. 

Quant  au  traitement  chirurgical,  même  lorsque 
la  voie  principale  n’est  pas  atteinte,  il  ne  doit  pas 
se  borner  à  une  simple  cholécystectomie,  si  l’on 
suppose  .une  participation  inflammatoire  du 
parenchyme  hépatique,  et  le  drainage  chirurgical 
du  cholédoque  nous  paraît  indiqué  dans  tous  les  cas. 
Son  emploi  n’est  pas  illogique,  malgré  l’absence 
d’obstacle  et  de  dilatation  au  niveau  des  voies  bi¬ 
liaires  extra-hépatiques.  De  tube  de  Kehr,  en  effet, 
agit  sur  l’hépatite,  en  excitant  la  sécrétion  biliaire, 
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connue  le  fait  le  cathétérisme  urétéral  pour  la 
sécrétion  rénale.  Il  extériorise,  d’autre  part,  les 
produits  septiques  et  les  met  à  l’abri  de  la  réab¬ 
sorption  intestinale. 

Nous  publierons  prochainement  un  remarquable 
exemple  de  l’action  du  drainage  sur  une  hépatite 
paralithiasique,  qui  avait  déterminé  non  seule¬ 
ment  des  poussées  d’ictère,  mais  encore  une 
glycosurie  importante,  be  drainage  prolongé  des 
voies  biliaires,  dans  ce  cas,  non  seulement  mit  fin 
aux  signes  de  rétention  biliaire,  mais  accrut 
considérablement  la  tolérance  hydro-carbonée. 

ba  cholécystectomie,  complétée  par  le  drai¬ 
nage  du  cholédoque,  en  améliorant  les  lésions 
hépatiques,  mettra  le  malade  à  l'abri  des  douleurs 
et  des  poussées  d’ictère  subséquentes,  qui  doivent 
être  vraisemblablement  rattachées  aux  alté¬ 
rations  du  foie. 


DU  TRAITEMENT  DES 
SUPPURATIONS  BRONCHO= 
PULMONAIRES  PAR 
LES  MÉTHODES  DIRECTES 

(BRONCHOSCOPIE, 

INJECTIONS  MASSIVES  TRANSGLOT- 
TIQUES) 


Jean  QUISEZ 

Dans  ces  derniers  temps,  nous  avons  eu  à  soi¬ 
gner  trois  cas  de  volumineux  abcès  broncho-pul¬ 
monaires  déterminés  par  des  corps  étrangers 
latents  dans  les  voies  aériennes. 

beur  histoire  brièvement  résumée  est  tout  à 
fait  instructive  et  nous  amène  à  quelques  consi¬ 
dérations  sur  le  traitement  par  les  méthodes 
directes  des  suppurations  broncho-pulmonaires, 
question  qui  est  à  l’ordre  du  jour,  et  a  fait 
l’objet  de  nombreuses  publications.  Nous  verrons 
exactement  ce  qu’il  faut  eu  penser. 

Il  y  a  maintenant  plus  de  vingt  ans,  c’est-à-dire 
bien  avant  les  publications  américaines  sur  ce 
sujet,  que  nous  avons  employé  la  bronchoscopie 
dans  le  traitement  des  suppurations  broncho-pul¬ 
monaires,  et  nos  premiers  cas  publiés  remontent 
à  1910  {Gazette  des  hôpitaux,  10  mai  1910  ;  Société 
médicale  des  hôpitaux,  6  mai  et  juillet  1910  ; 
Presse  médicale,  avec  le  Stodel,  septembre 
1912). 

Il  S’agissait  là  ou  d'abcès  d'ordre  médical  ou 
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consécutifs  à  des  corps  étrangers,  à  des  opérations 
sur  les  voies  respiratoires  supérieures  (amygdales, 
adénoïdes)  ou  de  suppurations  bronchiques  (dila- 
tatioifs  bronchiques)  et  même  d’abcès  interlo¬ 
baires,  ouverts  secondairement  dans  les  bronches, 
et  cependant  nous  avons  eu  le  regret  de  constater 
que  dans  tous  les  articles  récents  parus  en  France 
sur  cette  question  notre  nom  n’était  même 
pas  prononcé  dans  la  notice  bibliographique 
(A.  bemariez.  Société  de  laryngologie  des  hôpitaux 
de  Paris,  mai  1930;  béon  Kindberg  et- Soûlas, 
Presse  médicale,  22  novembre  1930). 

Notre  opinion  était  dès  1912  que,  dans  tous  les 
cas  récents  où  il  y  a  seulement  lésions  du  paren¬ 
chyme  pulmonaire  (abcès  du  poumon,  gangrène 
pulmonaire),  l’action  nous  avait  paru  très  nette 
et  efficace;  au  contraire,  dans  tous  les  cas  anciens, 
avec  poche  nettement  constituée,  avec  lésions  de 
sclérose,  ou  dans  les  cas  de  dilatations  bronchi¬ 
ques  anciennes,  l’action  paraissait  nulle  ;  nous 
verrons  comme  conclusion  de  ce  travail  que  notre 
façon  de  voir  n’a  guère  varié  malgré  tout  ce  qui 
a  été  publié  plus  récemment  sur  ce  sujet. 

Voici  brièvement  résumée  l’histoire  clinique 
de  ces  trois  cas  de  corps  étrangers  qui,  tolérés 
pendant  longtemps,  avaient  fini  par  amener  de 
volumineux  abcès  au  delà  du  point  où  ils  étaient 
enclavés. 

Dans  le  premier  il  s’a  pssait  d’un  enfant  adressé 
par  le  D^  Papillon  qui,  trois  mois  et  demi  aupa¬ 
ravant  (février  1927),  avait  avalé  tm  noyau  de 
pruneau.  Séjour  dans  deux  services  hospitaliers 
où  il  fut  déclaré,  d’après  des  épreuves  radiogra¬ 
phiques  négatives,  indemne  de  tout  corps  étranger. 
On  pensait  que  le  corps  étranger  avait  été  simple¬ 
ment  avalé.  Cependant,  l’enfant  continuant  à 
tousser  avec  expectoration  purulente  abondante  et 
à  présenter  de  la  dyspnée  d’effort,  une  nouvelle 
radiographie  faite  à  l’hôpital  Boucicaut  montra 
une  ombre  très  accentuée  vers  le  tiers  moyen  et  le 
tiers  inférieur  du  poumon  gauche.  Nous  enlevons 
sous  -le  bronchoscopie  supérieure  le  noyau  de 
pruneau  le  27  mai,  c’est-à-dire  trois  mois  et  demi 
après  l’accident,  et  l’extraction  fut  immédiatement 
suivie  d’une  évacuation  purulente  très  abondante. 
Malgré  plusieurs  bronchoscopies  avec  aspiration, 
malgré  des  injections  massives  transgldttiques, 
l’enfant  crachait  encore  du  pus  un  an  et  demi 
après  l’intervention,  époque  à  laquelle  nous  l’avons 
perdu  de  vue. 

Dans  le  deuxième  cas  (février -1927),  un  malade 
adressé  par  le  D^  Janin  était  porteur  d’ime  pièce 
de  O  fr.  50  en  argent  qu’il  avait  depuis  quinze  ans 
dans  la  bronche  droite  !  ba  radiographie  montre 
l’ombre  d’un  corps  étranger  à  l’origine  de  la 
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bronche  gauche,  mais  sans  grande  opacité  dans  le 
voisinage  ;  il  est  donc  impossible,  d’après  elle, 
d’affirmer  qu’il  y  a  abcès  intrapulmonaire,  et 
cependant  le  malade  crache  du  pus  en  abondance, 
hors  de  l’extraction  sous  bronchoscopie  supé¬ 
rieure,  nous  avons  constaté  une  volumineuse 
poche  abcédée  dans  le  lobe  moyen  du  poumon 
droit  et,  malgré  un  traitement  eirdobronchique 
prolongé  avec  aspiration  et  injections  antisep¬ 
tiques,  nous  n’avons  jamais  pu  le  débarrasser  de 
ses  vomiques  purulentes. 

Chez  ime  malade  de  Rennes  soignée  récemment, 
il  s’agissait  d’un  volumineux  abcès  du  tiers  infé¬ 
rieur  du  poumon  droit,  avec  évacuation  journa¬ 
lière  de  500  à  600  grammes  de  pus.  Onze  mois  au¬ 
paravant,  lors  de  l’extration  de  racines  dentaires 
sous  anesthéùe  générale,  l’une  d’elles  était  tombée 
dans  l’arbre  trachéo-bronchique.  Le  diagnostic 
de  corps  étranger  ayant  été  nié  par  le  médecin 
traitant  (malgré  une  radio  positive),  la  malade  a 
gardé  le  corps  étranger  pendant  six  mois  ;  il  ne  la 
crut  que  le  jour  où  elle  expulsa  le  corps  étranger 
dans  une  vomique  purulente,  hes  bronchoscopies 
faites  antérieurement  par  rm  de  nos  collègues  et 
celles  que  nous  lui  avons  effectuées,  associées  à 
des  injections  bronchiques  massives  transglot- 
tiques,  ont  amélioré  l’état  local  et  général  de  cette 
malade  ;  mais  nous  n’osons  pas  encore  prononcer 
le  mot  de  guérison,  bien  qu’elle  ne  crache  plus 
journellement  que  10  à  15  grammes  de  mucosités 
purulentes. 

Ainsi  donc,  parmi  les  abcès  consécutifs  à  des 
corps  étrangers,  ceux  qui  sont  anciens  ne  font  que 
s’améliorer  par  un  traitement  local  et  la  suppura¬ 
tion  continue  malgré  toutes  les  manoeuvres  endo¬ 
scopiques  ;  il  existe  ici  ime  poche  organisée  avec 
infiltration  et  sclérose  périphérique  sur  laquelle  ne 
peuvent  agir  les  traitements  par  les  voies  natu¬ 
relles.  Au  contraire,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin,  dans  les  abcès  récents  la  guérison  est,  peut-on 
dire,  de  règle. 

Au  point  de  vue  technique,  nous  avons  employé 
dans  la  cure  des  abcès  pulmonaires  pendant  toute 
la  première  période,  1904  à.  1909,  exclusivement  la 
bronchoscopie. 

he  malade  étant  en  position  couchée,  tête 
légèrement  déclive,  la  seule  ratiormelle  en  pareil 
cas,  le  tube  est  introduit  dans  le  lar5mx,  la  trachée 
et  la  bronche,  anesthésiés  localement  par  des 
badigeonnages  de  cocaïne  ou  mieux  de  butelline 
au  1/40. 

On  complète  l’évacuation  du  pus  par  l’aspira¬ 
tion  et  ensuite,  après  redressement  de  la  tête,  on 
injecte  dans  la  cavité  abcédée  im  liquide  antisep- 
stique  non  irritant.  Nous  employons  les  solutions 


huileuses  goménol  à  i  p.  40  ou  gaïacolet,  dans  les 
formes  gangreneuses  et  fétides,  avec  addition 
d’iodoforme  en  émulsion.  Nous  avons  employé 
également  depuis  quelques  années  l’argyrol  à 
I  p.  40  certainement  plus  actif,  mais  qui  donne 
quelquefois  des  réactions  fébriles  (i). 

ha  bronchoscopie  est  précieuse  non  seulement 
au  point  de  vue  thérapeutique,  mais  aussi  pour  le 
diagnostic  exact  des  lésions  et  de  leur  siège.  Sans 
doute,  la  radiographie  apporte  des  résultats  con¬ 
cluants  par  l’ombre  que  donne  une  collection 
purulente,  mais  parfois  l’opacité  par  le  pus  n’est 
pas  très  nette;  exemples  :  malade  à  la  pièce  de 
o  fr.  50  ;  enfant  au  noyau  de  pruneau,  etc. 

Mais  la  bronchoscopie  ne  peut  être  répétée  que 
tous  les  cinq  ou  six  jours,  surtout  si  l’habileté  de 
l’opérateur  n’est  pas  consommée. 

Aussi,  dès  1909,  nous  avons  songé  à  associer  à 
cette  méthode  une  autre  beaucoup  plus  simple 
qui  semblait  pouvoir  la  remplacer  dans  certains 
cas,  celle  des  injections  massives  transglottiques 
que  nous  avons  réalisée  et  décrite  dès  1909. 
Avec  ime  simple  seringue  de  25  centimètres 
cubes  de  capacité  mimie  d’xme  canule  courbée  au 
milieu  à  angle  droit  que  l’on  introduit  à  travers 
la  glotte,  il  est  possible  d’injecter  directement 
dans  une  bronche,  à  l’exclusion  de  l'autre,  des 
liquides  modificateurs.  Cette  injection  (surtout 
lorsqu’il  s’agit  de  la  bronche  droite)  passe  unique¬ 
ment  dans  cette  bronche  grâce  :  a)  à  la  longueur 
de  la  canule  qui  arrive  jusqu’au  voisinage  de  la 
bifurcation  bronchique  ;  J)  à  la  direction  donnée 
à  la  canule  au  moment  de  l’injection  vers  la 
bronche  malade  ;  c)  à  la  position  du  malade  qui 
se  penche  fortement  ou  se  couche  du  côté  du 
poumon  malade,  ha  quantité  de  liquide  ainsi 
injecté  à  chaque  séance  peut  être  de  20  à  25  cen¬ 
timètres  cubes  et,  lorsque  l’anesthésie  est  bien 
faite,  elle  est  retenue  tout  entière  sans  que  le 
malade  en  rejette  la  moindre  goutte. 

Des  expériences  faites  sur  le  chien  avec  liqui¬ 
des  colorés  en  collaboration  avec  le  D’'  Stodel 
dont  nous  avons  publié  les  résultats  (Presse 
médicale,  12  septembre  1911),  il  résulte  que  le 
côté  injecté  l'est  presque  à  l’exclusion  de  l’autre, 
et  qu’il  ne  faut  que  quelques  minutes  à  un  liquide 
colorant  pour  pénétrer  dans  tout  le  parenchyme 
pulmonaire,  réalisant  ainsi  rm  véritable  pansement 
intrapulmonaire. 

Du  fait  de  ces  injections,  les  résultats  furent 
aussitôt  remarquables  et  nous  avons  pu  ainsi 
guérir,  avec  nos  collabotareurs  Richez  et  Marco- 
relles,  ii  cas  de  suppurations  gangreneuses  pulmo- 

(i)  Nous  avous  abaissé  ce  taux  à  i  p.  loo  dans  ces  der- 
uiers  temps  pour  éviter  cet  inconvénient. 
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naîres,  dont  deux  bilatérales  (i).  Chez  plusieurs  de 
ces  malades  l’état  général  mauvais,  la  température 
élevée,  contre-indiquaient  absolument  toute  inter¬ 
vention  chirurgicale.  Depuis  lors,  nous  l’avons 
employée  seule  ou  associée  à  la  bronchoscopie 
à  la  cure  des  suppurations  pulmonaires  et  bron¬ 
chiques. 

Doin  de  nous  la  pensée  de  vouloir  bannir  de  ce 
traitement  l’endoscopie  ;  elle  doit  toujours  être 
faite  au  début  du  traitement  quand  il  n’y  a  pas 
de  contre-indication,  pour  établir  un  diagnostic 
exact  de  situation,  de  dimensions  de  la  poche 
abcédée  ;  souvent  elle  permet  d’enlever  un  corps 
étranger  latent,  cause  de  l’abcès  que  l’on  attribuait 
à  une  tout  autre  cause.  Il  ne  faut  pas  oublier 
que  celui-ci  peut  échapper  à  l’exploration  aux 
rayons  X,  surtout  s’il  est  de  nature  organique.  En 
outre,  la  bronche  qui  mène  à  l’abcès  peut  être 
obstruée  par  un  rétrécissement  qu’il  convient  de 
dilater  de  prime  abord  pour  que  l’injection  puisse 
y  pénétrer  ;  il  peut  y  avoir  simplement  des  sécré¬ 
tions  épaisses  qui  l’obstruent  et  dont  il  convient 
de  la  débarrasser.  Dans  la  première  séance,  nous 
pratiquons  un  véritable  écouvillonnage  et  net¬ 
toyage  de  l’abcès  ;  mais  ensuite  les  simples  injec¬ 
tions  massives  suivant  la  technique  que  nous  avons 
décrite  plus  haut  nous  ont  paru  tout  à  fait  suffi¬ 
santes.  \ 

A  notre  avis,  il  faut  distinguer  parmi  les  suppu¬ 
rations  broncho-pulmonaires  : 

1°  Des  suppurations  consécutives  aux  corps 
étrangers,  et  de  celles-ci  nous  rapprocherons 
celles  consécutives  aux  interventions  sur  le  pha¬ 
rynx  (amygdales,  adénoïdes)  ; 

2°  Des  abcès  du  poumon  d’origine  purement 
médicale. 

3®  Des  suppurations  bronchiques  (dilatations 
bronchiques)  ou  pleurales  interlobaires  ouvertes 
secondairement  dans  les  bronches. 

I®  Dans  notre  statistique  personnelle,  quinze  fois 
l’abcès  broncho-pulmonaire  était  déterminé  par 
un  corps  étranger  bronchique.  D’obstruction  de 
la  bronche  par  le  corps  étranger  est  une  cause  de 
l’abcès  par  rétention  des  sécrétions  bronchiques 
au  delà  du  point  où  il  est  enclavé.  On  conçoit 
qu’il  peut  être  précoce  quand  le  corps  étranger 
est  de  nature  organique  (noyaux,  graines  suscep¬ 
tibles  de  se  gonfler  à  l’intérieur  de  la  bronche). 
D’extraction  d’un  haricot  de  la  bronche  droite  fut 
suivie  d’une  évacuation  considérable  de  pus  par 
le  tube  bronchoscopique,  bien  que  l’intervention 
ait  été  faite  six  jours  seulement  après  l’accident  ; 

(i)  Voy.  Gotsez,  Soc.  méd.des  Ml>.,  lo  mal  igio,  7  juillet 
igii;  Galette  des  hôpitaux,  13  mai  1914;  Presse  ptédicale, 
26  février  1921. 


28  Mars  jgji. 

il  en  fut  de  même  d’un  noyau  de  datte  extrait  au 
bout  de  cinq  jours  de  la  bronche,  qui  avait  déter¬ 
miné  au  delà  du  point  où  il  était  enclavé  une  abon¬ 
dante  suppuration  du  parenchyme  pulmonaire. 

Sur  ces  15  cas  d’abcès  consécutifs  à  des  corps 
étrangers,  huit  fois  l’accident  était  récent,  remon¬ 
tant  en  général  à  sept  ou  huit  jours  ;  tous  ont 
guéri  sans  aucun  traitement  consécutif.  Nous 
avons  simplement  badigeonné  aussitôt  après 
l’extraction  la  poche  abcédée  de  solution  d’argyrol 
à  I  p.  20,  procédant  à  ime  sorte  d’écouvillonnage 
de  celle-ci. 

Quatre,  quoique  relativement  anciens,  ont 
également  guéri  sans  aucun  traitement  :  pépin 
de  courge  inclus  danslabronche  droite  depuis  treize 
jours  ;  os  enclavé  dans  la  bronche  chez  im  jeune 
enfant  de  deux  ans  et  demi  depuis  douze  jours,  un 
autre  depuis  deux  mois. 

Citons  parmi  ceux-ci  le  cas  d’un  malade  adressé 
par  le  D^  Meunier  de  Pau  en  1907,  et  porteur  dans 
la  bronche  d’un  os  aspiré  huit  mois  auparavant  ; 
il  crachait  du  pus  en  abondance  et  l’ensemble  cli¬ 
nique  faisait  penser  à  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  mais  l’examen  bactériologique  était  négatif. 
Da  guérison  fut  rapidement  obtenue  par  l’extrac¬ 
tion  du  corps  étranger  suivie  de  quelques  injec¬ 
tions  massives  transglottiques.  Mais  dans  les 
cas  anciens  avec  poche  organisée,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu  plus  haut,  il  y  a  peu  à  espérer  des 
méthodes  directes. 

De  ces  abcès  par  corps  étranger,  on  peut  rappro¬ 
cher  ceux  qui  sont  consécutifs  à  des  opérations 
sur  le  pharynx,  et  nous  avons  observé  trois  abcès 
après  des  opérations  d’amygdales  sur  des  sujets 
adultes  et  un  après  ime  intervention  de  végéta¬ 
tions  chez  un  enfant  de  neuf  ans. 

Des  amygdales  avaient  été  morcelées  à  la  pince 
de  Ruault  sous  l’anesthésie  locale.  D’expectora¬ 
tion  était  très  abondante  et  avait  déterminé 
dans  le  dernier  cas  que  nous  avons  soigné,  chez  une 
femme  de  trente  ans,  une  odeur  nettement  gan¬ 
greneuse.  Tous  ces  malades  ont  guéri  par  la 
méthode  des  injections  massives  intrabronchiques 
sans  bronchoscopie.  Dans  le  dernier  cas  seulement 
nous  avons  fait  trois  bronchoscopies. 

Chez  une  enfant  âgée  de  huit  ans,  auprès  de 
laquelle  nous  fûmes  appelé  d’urgence  par  les 
D™  Boulloche  et  Furet,  il  y  avait  fièvre  depuis 
huit  jours  et  trois  accès  de  suffocation,  dont  le 
dernier  avait  failli  être  fatal.  Da  bronchoscopie 
nous  fit  constater  un  paquet  de  végétations  adé¬ 
noïdes,  inclus  dans  l’une  des  bronches,  et  dont 
l’extirpation  fut  suivie  d’une  abondante  vomique 
purrdente  issue  d’une  poche  abcédée  qui  guérit 
sans  aucun  traitement  consécutif. 
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On  a  beaucoup  discuté  au  sujet  de  la  pathogénie 
des  suppurations  pulmonaires- consécutives  aux 
opérations  sur  le  pharynx,  et  cette  complication, 
rare  chez  nous,  est  beaucoup  plus  fréquente  en 
Amérique,  où  l’on  opère  les  malades  sous  anes¬ 
thésie  générale  :  théorie  de  l’infection  par  la  voie 
sanguine,  l3miphatique,  etc. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  avons  observés,  il 
semble  bien  qu’il  s’agissait  d’infection  directe  par 
chute  de  produits  septiques,  sang  et  fragments 
d'amygdales  ou  de  végétations  dans  les  voies 
aériennes,  et  pour  nous  cette  pathogénie  doit 
être  de  beaucoup  la  plus  rationnelle,  nous  n’en 
voulons  pour  preuve  que  les  fragments  de  végé¬ 
tations  et  amygdales  constatés  dans  les  voies 
aériennes  des  malades  que  nous  avons  examinés  au 
bronchoscope.  Ces  abcès  sont  localisés  de  préfé¬ 
rence  au  tiers  inférieur  des  poumons,  et  surtout 
à  droite,  tout  comme  ceux  des  corps  étrangers; 
tous  ont  d’ailleurs  guéri  grâce  aux  injections 
massives  intrabronchiques  et,  dans  le  dernier  cas, 
par  la  simple  ablation  de  la  masse  d’adénoïdes. 

Dans  la  gangrène  pulmonaire  aiguë,  toute  bron¬ 
choscopie  est  contre-indiquée  à  cause  du  mauvais 
état  général  du  malade,  de  la  température  élevée, 
et  aussi  de  la  contamination  possible  pour  l’opéra¬ 
teur.  I<es  injections  massives  transglottiques, 
nullement  traumatiques,  sont  les  seules  permises, 
et  nous  avons,  ainsi  que  nous  le  disons  plus  haut, 
eu  à  soigner  12  cas  de  gangrène  grave  diffuse  et 
d’abcès  gangreneux  du  poumon  par  les  injections 
intrabronchiques.  Toutes  ces  observations  ont  été 
publiées  en  détail  dans  les  communications  anté¬ 
rieures,  en  particulier  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  (10  mai  1910  ;  7  juillet  et  24  novembre 
1911). 

Nous  ne  pouvons  y  revenir  dans  cet  article,  mais, 
dans  toutes  ces  observations,  la  marche  à  la  guéri¬ 
son,  en  général  très  rapide  à  obtenir,  a  toujours 
été  la  suivante  :  la  température  est  redevenue  nor¬ 
male  après  quelques  injections;  très  rapidement 
aussi,  l’état  général  a  semblé  profondément  modi¬ 
fié.  D’appétit,  totalement  absent,  est  redevenu 
très  vif,  souvent  dès  la  quatrième  injection.  Da 
quantité  de  l’expectoration  a  rapidement  diminué, 
la  fétidité  gangreneuse  semble  avoir  été  le  signe 
le  plus  lent  à  faire  disparaître.  Celle-ci  a  récidivé 
quelquefois,  mais  a  cédé  sans  retour  à  ime  nou¬ 
velle  série  d’injections. 

Da  technique  des  injections  massives  ne  sup¬ 
porte  pas  de  simplification  ni  de  modification; 
si  les  petites  injections  de  2  ou  3  centimètres  cubes 
(faites  souvent  sans  aucun  anesthésique)  peuvent 
agir  sur  la  trachée  et  les  bronches,  elles  ne  peuvent 
pénétrer  jusqu’aux  poumons.  Il  est  indispensable 


que  le  malade  garde  tout  le  contenu  de  la  serin¬ 
gue  de  20  à  25  centimètres  sans  quinte  de  toux 
(aussi  l’anesthésie  de  la  trachée  et  des  bronches 
est-elle  indispensable  par  une  injection  transglot- 
tique  de  butelline  à  i  p.  40).  Il  faut  également 
que  le  liquide  pénètre  dans  la  bronche  du  côté 
malade  presque  à  l’exclusion  de  l’autre,  suivant  la 
technique  indiquée  plus  haut.  Il  faut  enfin  que 
l’injection  soit  faite  assez  rapidement  pour  éviter 
la  pénétration  dans  la  muqueuse  trachéo-bronchi¬ 
que,  dont  le  pouvoir  absorbant  est  considérable. 

En  somme,  et  poîir  conclure,  voici  résumée, 
d’après  notre  pratique  déjà  longue,  l’opinion 
que  nous  nous  sommes  faite  dans  cette  question 
du  traitement  par  les  méthodes  directes  des  abcès 
broncho-pulmonaires . 

Parmi  les  suppurations  broncho-pulmonaires, 
il  y  a  lieu  de  distinguer  : 

a.  D’abcès  est  formé  aux  dépens  du  parench3mie 
pulmonaire,  et  alors,  1°  il  est  le  plus  souvent  con¬ 
sécutif  à  un  corps  étranger  ;  si  le  cas  est  récent, 
c’est-à-dire  ne  remonte  pas  à  plus  de  huit  à  dix 
jours,  la  guérison  est  la  règle  dès  que  le  corps 
étranger  est  enlevé,  et  cela  sans  aucun  traitement 
consécutif,  surtout  si  au  moment  de  l’extraction 
on  a  nettoyé  et  écouvillonné  la  poche  avec  un 
liquide  antiseptique  non  irritant  (argyrol  à  i  p.  40, 
solution  huileuse  de  goménol  à  i  p.  40,  bleu  de 
méthylène  en  solution  étendue). 

Dans  les  cas  anciens,  quand  il  y  a  poche  nette¬ 
ment  organisée  avec  zone  de  sclérose  périphé¬ 
rique,  le  traitement  direct  quel  qu’il  soit,  qu’il 
s’agisse  de  bronchoscopie  avec  aspiration  ou 
d’injections  massives,  est  inefiicace  et  ne  donne, 
en  général,  qu’me  amélioration  passagère. 

De  ces  abcès  par  corps  étranger,  on  peut  rappro¬ 
cher  ceux  qui  sont  consécutifs  à  des  déglutitions 
septiques  ou  à  la  chute  dans  les  voies  aériennes  de 
fragments  septiques  après  les  opérations  d’ amygdales 
et  de  végétations. 

2°  S’il  s’agit  d’abcès  d’ordre  médical,  que  celui- 
ci  soit  récent  et  s’il  n’y  a  pas  de  réaction  générale, 
température  élevée  comme  dans  ceux  consécutifs 
à  la  grippe  et  à  la  pneumonie  franche,  la  broncho¬ 
scopie  est  alors  indiquée  formellement  au  début  du 
traitement,  de  façon  à  poser  le  diagnostic  exact  de 
siège  et  d’étendue  de  la  poche  purulente.  Elle 
permet  également  d’effectuer  certaines  interven¬ 
tions  endobronchiques,  dilatation  d’me  bronche 
sténosée,  désobstruction  de  la  bronche  bouchée 
par  des  exsudats  qui  empêchent  l’accès  des  liqui¬ 
des  modificateurs,  mais  on  continuera  le  traite¬ 
ment  par  de  simples  injections  massives  trans¬ 
glottiques  qui  sont  tout  aussi  efficaces  et  sou¬ 
vent  plus  que  les  injections  par  le  bronchoscope. 
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ear  ellei  peuvent  être  répétées  tous  les  jours  ou 
tous  les  deux  jours  sans  grande  fatigue  pour  le 
malade.  I^a  guérison  est  alors  la  règle. 

Mais  s’il  y  a  une  suppuration  étendue  à  une 
grande  masse  du  parenchyme  pulmonaire  avec 
état  général  grave,  comme  par  exemple  dans  la 
gangrène  pulmonaire,  la  bronchoscopie  est  tout 
à  fait  contre-indiquée,  et  les  injections  massives, 
seules  permises,  nous  ont  semblé  efi&caces. 

Si  la  suppuration  est  ancienne,  la  poche  nette¬ 
ment  organisée,  le  traitement  bronchoscopique 
est  tout  aussi  illusoire  que  les  injections  massives 
et  on  n’obtiendra  jamais  que  des  améliorations 
passagères. 

b.  S’il  s’agit  de  suppurations  bronchiques 
anciennes  (dilatations  bronchiques)  ou  de  collec¬ 
tions  suppurées  interlobaires  ouvertes  secondaire¬ 
ment  dans  la  bronche  (abcès  pleuraux,  abcès 
interlobaires),  alors  le  traitement  par  les  méthodes 
directes  n’aura  qu’une  bien  faible  action,  pure¬ 
ment  palliative. 

En  résumé,  il  ne  faut  pas  demander  à  ime 
méthode  plus  qu’elle  ne  peut  donner,  et  nous  ne 
partageons  pas  l’optimisme  des  Américains  pour 
le  traitement  par  la  bronchoscopie  des  abcès 
intrathoraciques.  Ce  traitement  comporte  des 
indications,  mais  beaucoup  de  contre-indications, 
et,  en  tout  cas,  n’a  pas  plus  de  valeur  et  ne 
donne  pas  de  meilleurs  résultats  que  les  simples 
injections  massives  trausglottiques. 


[28  Mars  1931- 

ESSAI  DE  CLASSIFICATION 
DES  TUBERCULOSES 
MILIAIRES 


Ch.  ROUBIER,  S.  DOUBROW,  R.  FROMENT, 
et  P.  QIRARD 

Ee  débat  sur  les  granulies,  ouvert  en  France 
par  Rist  et  son  école  depuis  environ  trois  ans, 
peut  être  considéré  aujourd’hui  comme  clos.  Ees 
publications  récentes  de  Bezançon  et  Delarue 
apportent  une  adhésion  des  plus  complètes  à  la 
thèse  soutenue  par  Rist  et  ses  collaborateurs. 

Mais  la  question  ne  paraît  pas  définitivement 
épuisée.  Elle  entre  simplement  dans  tme  phase 
nouvelle.  Car  s’il  est  admis  désormais,  sans 
contestation  possible,  que  la  lésion  initiale  est 
une  lésion  exsudative,  que  le  nodule  folliculaire 
n’est  qu’un  épisode  évolutif  succédant  à  cette 
première  phase  toujours  identique  à  elle-même, 
qu’enfin  l’expression  de  «granulation  intersti¬ 
tielle  »  a  perdu  toute  signification,  les  phénomènes 
biologiques  qui  président  à  l’organisation  et  à 
l’évolution  folliculaires  de  la  lésion  initiale  ne 
sont  pas  encore  entièrement  connus.  On  peut 
même  dire  que  leur  étude  n’est  encore  qu’à  son 
début  et  que  l’avenir  lui  réservera  de  nombreux 
remaniements. 

Néanmoins,  il  est  nécessaire  d’ores  et  déjà  de 
procéder  à  un  essai  de  codification  pathologique 
de  différentes  formes  de  la  tuberculose  miliaire 
du  poumon  en  rapport  avec  leur  évolution  cli¬ 
nique  et  avec  les  réactions’  générales  que  présente 
l’organisme  humain  au  cours  de  la  tuberculose. 

I.  —  Les  tuberculoses  miliaires  aiguës. 

A.  TubercuFses  miliaires  aiguës  anté  et 
méta-allergiques.  —  Dans  les  formes  aiguës  de 
la  première  enfance,  fort  rares  d’ailleurs,  qui 
peuvent. être  dues  à  une  infection  tuberculeuse 
congénitale  (fait  exceptionnel),  on  peut  se  trouver 
soit  en  présence  d’une  tuberculose  miliaire  géné¬ 
ralisée  sans  chancre  d’inoculation,  ou  bien  d’une 
tuberculose  miliaire  suivant  de  près  l’éclosion  du 
complexe  primaire.  • 

On  peut  alors  constater  des  lésions,  pour  la 
plupart  folliculaires,  riches  en  bacilles  de  Koch. 
Delarue  et  Foulon  eu  ont  rapporté  récemment  un 
exemple  très  caractéristique. 

Ces  formes  correspondent  assez  exactement  à 
ce  que  l’on  observe  chez  l’animal  après  introduc¬ 
tion  expérimentale  d’une  dose  massive  de  bacilles 
de  Koch  daps  le  torrent  circulatoire.  Mais,  en 


CH.  ROUBIER,  S.  DOUBROW,  R.  FROMENT  et  P.  GIRARD.  305 


pathologie  humaine,  ces  formes  sont  d’une 
extrême  rareté,  et  il  est  surprenant  de  voir  que 
pendant  tant  de  lustres  on  a  voulu  calquer  la 
«  granulie  »  humaine  sur  cette  granulie  expéri¬ 
mentale  due  à  une  primo-infection  certaine  et  qui, 
en  clinique,  est  à  peu  près  introuvable. 

Comme  de  telles  tuberculoses  miliaires  peuvent 
être  anté  ou  méta-allergiques,  les  cuti-réactions 
peuvent  être  variables  suivant  l’époque  où  on 
les  pratique,  mais  comme  habituellement  l’affec¬ 
tion  se  termine  rapidement  par  une  méningite 
tuberculeuse,  une  «  cuti  »  négative  signifie  simple¬ 
ment  qu’on  l'avait  pratiquée  à  la  phase  aii/fl- 
allergique. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  les 
tuberculoses  miliaires  de  cette  catégorie  montrent 
une  prédominance  des  lésions  folliculaires,  qu’on 
s’explique,  comme  on  le  verra  plus  loin,  par  ce 
fait  que  les  bacilles  introduits  par  la  voie  san¬ 
guine  entrent  en  conflit,  par  l’intermédiaire  des 
vasa  vasonim,  presque  d’emblée,  avec  une  paroi 
collagène  préformée  de  l’adventice  des  vaisseaux- 

B.  Tuberculoses  miliaires  aiguës  hyperer- 
giques  (i).  —  Tout  autre  est  l’aspect  de  la  tuber¬ 
culose  miliaire  aiguë  chez  l’adulte.  Ici  encore,  la 
miliaire  aiguë  vraie,  c’est-à-dire  d’une  durée 
d’une  semaine  environ,  est  rare.  Elle  répond 
assez  exactement  à  la  forme  décrite  par  Bard 
sous  le  nom  de  «  granulie  suppurée  ». 

Au  point  de  vue  histo-bactériologique,  les 
lésions  sont  très  caractéristiques  ;  elles  sont  toutes 
exsudatives,  ce  terme  étant  pris  dans  son  accep¬ 
tation  étymologique  ;  c’est-à-dire  qu’elles  sont 
formées  par  un  exsudât  diffus  de  fibrine  englobant 
des  éléments  cellulaires  en  état  de  nécrose  et  de 
caséification.  En  même  temps,  on  trouve  des 
plages  hémorragiques  et,  par  places,  dévastés 
placards  de  polynucléaires. 

Ea  reproduction  expérimentale  de  telles  lésions 
e.st  réalisée  soit  par  l’injection  à  un  animal  tuber¬ 
culeux  d’une  forte  dose  de  tuberculine,  soit  par 
une  rëinoculation  d’une  dose  massive  de  bacilles 
de  Koch.  On  met  ainsi  en  jeu  le  phénomène 

(i)  M.  Rist  vient  de  nous  signaler  (coinmunieation  ver¬ 
bale)  que  le  terme  â’ anergie  employé  par  certains  auteurs 
dans  le  sens  d’hyper-réceptivité,  et  dont  nous  nous  sommes 
servis  dans  des  mémoires  récents  (RiST,  DOUBROW  et  FRO¬ 
MENT,  Annales  de  médecine,  1930  ;  ROUBIER,  DOUBROW, 
Froment  (R.)  et  Girard,  Soc.  d'émdes  sdentif.  de  la  tuber¬ 
culose,  séance  du  8  novembre  1930)  crée  une  confusion  étj'- 
inologique  fâcheuse. 

En  effet,  le  négativisme  même  du  vocable  «  anergie  » 
signifie  grammaticalement  :  absence  de.  toute  réaction  et,  par 
extension,  perte  de  la  réactivité  ;  or,  il  s’agit  d’une  réaction 
d’hypersensibilité  qu’il  est  logique  d’appeler,  conformément 
d’ailleurs  à  la  terminologie  de  v.  Pirciuct,  «  hyperergie  »,  par 
opposition  â  l’allergie  qui  signifie  simplement  :  réaction 
différente, 


d’hyper- réceptivité  qu’est  V hyperergie.  Habituelle' 
ment,  ce  phénomène  s’accompagne  d’une  h’se 
brutale  des  corps  microbiens  et  d’une  libération 
brusque  de  tuberculine,  comme  l’ont  montré 
O.  Bail  en  Autriche,  S.  Arloing,  et  Rist,  Eéon- 
Kindberg  et  Rolland  en  France.  Cette  lyse 
explique  aussi  ce  fait  que,  dans  ces  tuberculoses 
miliaires  aiguës  hyperergiqites,  les  bacilles  sont 
introuvables  dans  les  coup;s  histologiques  et 
que  les  inoculations  faites  avec  des  lésions  ainsi 
provoquées  sont,  elles  aussi,  souvent  négatives. 

Un  très  important  problème  s’est  posé  récem¬ 
ment  au  sujet  de  l’agent  pathogène  de  ces  tuber¬ 
culoses  miliaires  suraiguës.  vSont-elles  dues  au 
bacille  de  Koch  acido-résistant  ou  à  des  formes 
susceptibles  de  traverser  les  filtres  et  de  réaliser 
ainsi  une  véritable  granulémie  prébacillaire? 
Mais  rien  ne  démontre  encore  que  ces  formes 
granulaires  filtrables  puissent  conférer  à  l’individu 
une  tuberculose  miliaire  aiguë.  Tout  au  contraire, 
les  belles  recherches  de  Calmette  et  de  ses  colla¬ 
borateurs  tendent  à  prouver  qu’un  tjqie  lympho'ide 
très  spécial  de  tuberculose  expérimentale  est 
plutôt  l’apanage  des  formes  filtrables.  Nous 
croyons  donc  que  les  réserves  formulées  par 
Sergent,  Durand,  Kourilsky  et  Benda,  au  nom 
de  la  clinique,  au  sujet  de  la  «  granulémie  pré¬ 
bacillaire  »,  gardent  pour  le  moment  toute  leur 
valeur. 

Néanmoins,  la  notion  du  virus  qui  peut  subsis¬ 
ter  après  la  lyse  microbienne  dans  les  tuberculoses 
miliaires  hjqierergiques  et  a  joriiori,  comme  on 
le  verra  tout  à  l’heure,  dans  les  miliaires  aller¬ 
giques,  est  de  plus  haute  importance,  car  elle 
implique  une  sanction  diagnostique  dont  on  n’a 
pas  fait  état  jusqu’à  présent,  et  sans  laquelle  il 
est  désormais  impossible  d’exclure  une  lésion 
miliaire  du  cadre  de  la  tuberculo.se. 

II.  Les  tuberculoses  miliaires  subaiguës 
et  chroniques. 

Elles  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes. 
Frappant  le  grand  enfant  et  l’adulte,  leur  évolu¬ 
tion  dure  un  à  trois  mois  dans  les  formes  sub¬ 
aiguës,  mortelles  ;  elle  peut  durer  plus  d’un  an  et 
se  terminer  quelquefois  par  la  guérison  dans  les 
formes  chioniques. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  s’agit  de  lésions 
mixtes,  folliculaires  et  exsudatives.  Ces  dernières, 
les  plus  jeunes,  prédominent  dans  les  formes  à 
évolution  rapide.  Par  contre,  dans  les  formes  à 
tendance  chronique,  les  lésions  folliculaires  sont 
de  beaucoup  les  plus  importantes. 

L’âge  même  des  sujets  atteints  de  tuberculose 
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miliaire  subaiguë  et  chronique  présume  de  leur 
variété  allergique,  ha  cuti-réaction  vient  }iabi- 
tuellement  corroborer  cette  présomption.  Mais 
l'anatomie  pathologique  lui  apporte  une  base 
autrement  solide.  En  effet,  seules  les  très  jeunes 
lésions  terminales  gardent  leur  caractère  exsudatif 
pur.  Partout  ailleurs,  l’organisation  fibro-conjonc- 
tive  de  la  fibrine  aboutit  à  une  structure  follicu¬ 
laire.  Mais  il  ne  s’agit  pas  de  lésions  interstitielles 
d’une  tuberculose  prétendue  fermée. 

Ees  partisans  de  la  tuberculose  fermée  avaient 
voulu  pendant  longtemps  produire  comme  argu¬ 
ment  irréfutable  le  fait  que  la  recherche  des 
bacilles  de  Koch  dans  les  expectorations  des 
malades  atteints  de  granulie  se  montrait  constam¬ 
ment  négative.  Or  cet  argument  se  retourne 
aujourd’hui  contre  eux,  car  ces  bacilles  sont  aussi 
bien  presque  toujours  introuvables  dans  les  folli¬ 
cules  et  les  cellules  géantes  sur  les  coupes  histolo¬ 
giques.  Par  contre,  les  lésions  exsudatives  en 
contiennent  encore  d’assez  nombreux,  mais  celles- 
là  ne  sont  jamais  interstitielles.  Quelle  est  l’expli¬ 
cation  de  ce  fait  en  apparence  parafipxal?  Il 
s’explique  par  le  caractère  allergique  des  lésions. 
En  effet,  Rist,  Eéon-Kindberg  et  Rolland,  et  tout 
particulièrement  ce  derpier  dans  sa  thèse,  ont 
montré  que  la  lyse  bactérienne  demandait  environ 
quatre  jours  pour  se  produire  dans  un  organisme 
allergique.  Ce  délai  passé,  on  n’a  plus  guère  de 
chance  de  rencontrer  dans  les  lésions  les  bacilles , 
même  expérimentalement  introduits. 

Or,  l’organisation  fibro-conjonctive  de  la  lésion 
exsudative  demande  généralement  plus  de  quatre 
jours.  11  n’est  donc  point  surprpnant  de  ne  pas 
trouver  de  bacilles  dans  les  couires  des  lésions 
folliculaires. 

Mais  l’absence  de  baeilles  n’implique  pas 
aujourd’hui,  comme  c’était  le  cas  naguère,  un 
doute  sur  la  nature  tuberculeuse  de  pareilles 
lésions.  En  effet,  leur  filtrat  cqnfère  au  cobaye 
une  sensibilité  certaine  vis-à-vis  de  la  tuberculine  ; 
son  inoculation  provoque  chez  le  cobaye  l’allergie 
tuberculinique,  même  lorsque  le  cobaye  ne 
présente  pas  de  lésions  tuberculeuses  du  type 
Villemin.  ha  démonstration  à  la  fois  de  la  nature 
tuberculeuse  des  lésions  et  de  leur  caractère 
allergique  se  trouve  ainsi  réalisée.  C’est  pour  cette 
raison  que  nous  réservons  à  ces  formes  de  tuber¬ 
culose  miliaire  le  nom  de  (i  iniliaires  allergiques  ». 


On  peut  donc  schématiquement  donner  aujour¬ 
d’hui  la  classification  suivante  des  tuberculoses 
miliaires  du  poumon  chez  l’homme  : 
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1.  Tuberculoses  miliaires  an  té  ou  méta- 
allergiques  (rares).  —  Formes  aiguës  de  la 
première  enfance,  soit  par  primo-injection  congé¬ 
nitale,  soit  se  développant  à  la  période  du  chancre 
d’inoculation,  hésions  mixtes  :  folliculaires  dans 
les  zones  de  collagène  préexistant  (parois  vascu¬ 
laires,  cloisons  interlobulaires,  etc.),  exsudatives 
au  niveau  dp  parenchyme  alvéolaire,  'l'outes  les 
lésions  sont  riches  en  bacilles  de  Koch  facilement 
colorables  sur  les  coupes. 

2.  Tuberculoses  miliaires  hyperergiques 
(très  râpes).  —  Formes  suraiguës  hémorra¬ 
giques  et  suppurées.  hésions  uniformément  exsu¬ 
datives  avec  importants  phénomènes  hémorra¬ 
giques  et  infiltration  étendue  de  polynucléaires. 
Absence  totale  de  bacilles  dans  les  coupes. 

3.  Tuberculoses'  miliaires  allergiques 
(formes  communes).  —  Formes  subaiguës  et 
chroniques  du  grand  enfant  et  de  l’adulte,  hésions 
mixtes  ;  prédominance  dq  type  exsudatif  ou 
folliculaire  suivant  la  durée  de  l’évohrtion. 
Bacilles,  assez  rares,  dans  les  foyers  exsudatifs 
seulement,  absents  dans  les  follicules,  h’inocula- 
tion  des  filtrats,  confère  au  cobaye  l’allergie 
tuberculinique,  h'inoculation  du  produit  patholo¬ 
gique  en  substance pst;  souvent  négative,  mais  rend 
le  cobaye  sensible  à  la  tuberculine, 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Méthodes  hormonales  de  diagnostic  biolo¬ 
gique  de  la  grossesse.  Réactions  de  Ascheim 
et  de  Brohna. 

1,’idée  de  diagnostiquer  l’état, de  grossesse  sans  avoir 
recours  à  l’examen  de  la  femme  n’est  pas  récente,  puis¬ 
qu’il  y  a  3  000  ans,  dans  l’antique  ïîgypte,  on  jDrétendait 
déj.à  pouvoir  confirmer  l'état  de  gestation  par  l’examen 
macroscopique  de  l’uriiie.  JESUS  GARCIA  OrCOVEN 
(in  I.a  Medicina  Ibéra,  10  janvier  1931)  rappelle  les  bases 
biologiques  des  réactions  permettant  le  diagnostic  de 
la  grossesse  :  elles  sont  fondées  sur  la  production  d'hor¬ 
mones  sécrétées  par  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  qui 
agissent  par  l’intermédiaire  des  ovaires  en  jiroduisant 
chez  l’animal  en  expérience  soit  par  greffe  d’un  fragment 
de  lobe  antérieur  d’hypophyse,  soit  par  injection  d’urine 
de  femme  enceinte  :  i»  rapide  maturité  des  follicules  pri¬ 
mordiaux  de  l’ovaire  infantile,  hyperplasie  utérine, 
augmentation  de  la  vascularisation,  ouverture  du  vagin  ; 

2"  Hémorragies  intrafolliculaires  apparaissant  avant 
rovulation  et  se  manifestant  par  des  points  rouge  vio¬ 
lacé  à  la  surface  de  l’ovaire  ; 

3"  Komiation  de  corps  jaunes  (lutéinisation  résultant 
du  processus  d’athrepsie  folliculaire. 

Deux  réactioiLS  ont  une  valeur  pratique  : 

Réaction  d’ Ascheim.  —  On  injecte  à  des  femelles  de  rat 
blanc  i'',7  d’urine  de  femme  su])posée  enceinte,  sous  la 
lieau  du  dos,  quantité  répartie  en  trois  injections  sur 
un  espace  de  cinquante-trois  heures;  l’animal  est  sacrifié 
quarante-huit  heures  après  la  dernière  injection.  D’exa¬ 
men  macroscopique  permet  de  reconnaître  l’hyper¬ 
trophie  utérine,  les  hémorragies  folliculaires  et  les  corps 
lutéiniques;  l’examen  microscopique  confirmera  ces 
signes  macroscopiques. 

Des  résultats  sur  i  000  cas  donnent  un  pourcentage 
de  1,2  pour  100  d’erreurs.  Da  réaction  s’est  montrée  déjà 
positive  au  troisième  jour  d’un  retard  de  règles,  donc 
environ  au  quinzième  jour  de  la  fécondation.  Da  réaction 
devient  négative  dès  les  premiers  jours  alirès  l’accouche¬ 
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ment.  D’indication  ayant  la  pins  g,  .aide  valeur  corres¬ 
pond  au  fait  que  la  réaction  devient  •  égative  six  à  huit 
jours  après  la  mort  du  fentus  s’il  est  retenu  in  utero  ou 
après  son  expulsion  dans  le  cas  d’avortement.  D’auteur  a 
observé  la  réaction  positive  dans  la  grossesse  extra¬ 
utérine  avant  l’avortement  ou  rupture  tubaire. 

Réaction  de  Brohna.  —  Elle  serait  plus  sensible,  plus 
exacte  et  plus  pratique  surtout  que  la  jirécédente  ;  en 
effet,  elle  permet  d’éliminer  l’examen  histologique. 
J/urine  est  injectée  à  des  mâles  impubères  ou  même 
adultes  et  l’examen  macroscopique  seul  permet  de  cons¬ 
tater  l’augmentation  très  martpiéc  du  volume  des  vési¬ 
cules  séminales  avec  augmentation,  moins  mar(inée  il  est 
vrai,  des  testicules. 

J.-M  SUBILEAIT, 

Les  signes  prémonitoires  des  crisesdes  colites 
chroniques. 

Si  les  manifestations  qui  accompagnent  les  crises  de 
colite  sont  bien  connues,  celles  qui  les  précèdent  le  sont 
moins. 

C’est  sur  elles  que  G.  Earov  et  H.  Desoii.lE  (Progrès 
médical,  22  mars  1930)  attirent  notre  attention. 

Ces  symptômes  peuvent  faire  leur  apparition  en  diffé¬ 
rents  appareils,  tantôt  isolés,  tantôt  associés  entre  eux 
sans  qu’on  ne  puisse  jamais  observer  le  S}mdronie  au 
comiilet.  Ils  consistent  en  troubles  oculaires  (blépharite, 
conjonctivite  catarrhale,  difficultés  d’accommodation 
avec  vue  trouble),  troubles  rhino-pharyngés  (rhinorrhée, 
coryza  spasmodique);  troubles  ifjrveu.x  (sensation  de  . 
fatigue  générale,  courbature  et  surtout  lombalgie, 
vertiges  et  troubles  auiicnlaires  tels  que  bourdonnements, 
sifflements,  diminution  de  l'acuité  auditive,  insomnie 
ou  du  contraire  sensation  de  bien-être  inhabituelle)  ; 
troubles  digestifs  (soif  intense,  boulimie,  fringales,  pyrosis, 
aérophagie,  sialorrhée)  ;  troubles  cardiaques  (brady  ou 
tachycardie,  extrasystolie)  ;  troubles  urinaires  (polyurie 
transitoire) . 

Quelques-uns  de  ces  troubles  s’observent  également 
dans  les  affections  hépato-vésiculaircs  et  apparaissent 
aussi  avant  les  crises  doulourevises,  mais  étant  donnée 
l’existence  presque  constante  des  phénomènes  intesti¬ 
naux  chez  les  hépato-biliaires,  il  paraît  difficile  de  faire 
la  jiart  du  foie  et  du  côlon  dans  l’apparition  de  ces  mani¬ 
festations. 

Certains  de  ces  signes  cessent  dès  le  début  des  crises, 
le.î  autres  persistent  et  durent  autant  que  les  réactions 
intestinales. 

Quel  en  est  le  processus  pathogénique?  D’origine  infec¬ 
tieuse  paraît  improbable,  car  dans  les  colites  chroniques 
le  microbisme  est  certainement  très  atténué. 

D’origine  toxique  ne  peut  être  niée,  mais  elle  ne  peut 
pas  tout  expliquer. 

Des  auteurs  estiment  comme  le  plus  vraisemblable 
l’origine  nerveuse  végétative  ;  tous  les  troubles  décrits 
pouvant  être  provoqués  par  réflexe  à  distance,  par  irri¬ 
tation  vago-syinpathique.  Des  terminaisons  nerveuses 
de  la  muqueuse,  de  la  sous-muqueuse  et  des  autres 
tuniques  du  côlon  sont  irritées  par  la  stase  fécale,  par 
les  spasmes  de  la  musculature  lisse.  Elles  peuvent  l’être 
aussi  par  les  toxines  intestinales  qui  pénètrent  dans  la 
gaine  des  nerfs.  Il  en  résidte  des  réfle.xes  à  distance, 
principalement  dans  le  domaine  du  vague,  avant  même 
que  l’intestin  ne  réagisse  lui-même  de  façon  bruyante 
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par  des  doiileurs,  des  évacuations  et  de  l’hypersécrétion 
iiiu(iueiise  et  séreuse. 

i,a  connaissance  des  signes  extra-intestinau.\:  prénio- 
mtoires  des  crises  des  colites  chroniques  est  utile,  car  elle 
permet  de  les  atténuer,  sinon  de  les  faire  avorter  par 
l’emploi  de  l’atropine  ou  de  résérine  suivant  les  cas. 

S.  ViAr.ARD. 

Eosinophilie  au  cours  de  l’anèmie  pernicieuse 
par  la  méthode  de  Whipple. 

hes  modifications  des  globules  rouges  provoquées  par 
la  méthode  de  Wipple  ont  été  bien  étudiées,  mais  il  semble 
qu’on  se  soit  peu  occupé  de  l’état  des  leucocytes  au  cours 
de  ce  traitement.  Cii.  AubBrtin  et  JE.AN  I/BREbouepET 
(A'A’’”  Congrès  de  mkhcins,  Montpellier,  octobre  1929,  et 
Science  médicale  />raliqtie,  i»''  février  1930)  rapportent 
deu.x  cas  d’anémiè  pernicieuse  traitée  par  l’ingestion  de 
foie  de  veau  cru  où  ils  purent  constater,  outre  une 
amélioration  considérable  de  l’anémie  proprement  dite, 
l’apparition  d’une  éosinophilie  importante. 

Dans  la  première  observation,  au  bout  de  cinq  semaines 
de  traitement,  alors  que  les  globules  rouges  de  1  020  000 
étaient  passés  au  chiffre  de  3  300  000,  l’éosiuiphilie,  qui 
avant  la  cure  était  de  4,5  p.  100,  avait  atteint,3i  p.  100. 

Dans  la  Seconde,  où  il  s’agissait  d’une  forme  particu¬ 
lièrement  sévère,  avec  sclérose  combinée  et  phlébite  des 
membres  inférieur.sT  sous  l’influence  du  traitement,  en 
même  temps  que  les  globules  rouges  remontaient  à 
4  4O4  000,  les  éosinophiles  passaient  de  1,5  j).  100  à  '22  p.  roo. 

Des  auteurs  citent  ces  deux  observations  comme 
])articulièrement  typiques,  mais  ils  avaient  vu  dans 
d’autres  cas  des  réactions  analogues,  quoi<pie  moins 
intenses.  Ils  pensent  qu’en  plus  -de  sou  action  sur  les 
globules  rouges  la  méthode  de  Whipple  produit  aussi  des 
modifications  des  globules  blancs  caractérisées  par  : 

J"  Une  leucocytose  variant  entre  10  000  et  15  000  ; 

2"  Une  polynucléose  atteigiuiut  60  et  70  p.  roo,  alors 
qu’habituellement  il  y  a  hyijoneutrophilie  dans  les  ané¬ 
mies  pernicieuses  ; 

3”  Une  éosinophilie  inconstante,  mais  parfois  consi¬ 
dérable.  l'illc  est  relativement  tardive,  atteignant  un 
chiffre  notable  après  la.  quatrième  semaine,  et  peut  durer 
plusieurs  mois.  Klle  constitue  un  signe  de  bon  augure. 

Dans  un  récent  travail,  K.  MkubEngrachX  et  S.  Hob 
{The  American  Journ.  of  med.  Sciences,  février  1930)  ont 
étudié  les  modalités  de  l’apparition  de  l’éosinophilie 
dans  la  cure  de  Whipple.  Ils  ont  observé  chez  la  plupart 
des  malades  traités  par  des  doses  importantes  de  foie 
de  veau  cru  une  éosinophilie  marquée  et  irersistaute.  Ce 
symptôme  apparaissait  eu  règle  assez  brusquement 
quatre  semaines  environ  après  le  début  du  traitement,  et 
le  taux  de  l’ésouiophilie  était  assez  important  (20,40  et 
jusqu’à  74  p.  100).  Il  persistait  aussi  longtemps  que  l’on 
continuait  l’administration  du  foie.  De  traitement  avec  le 
foie  cuit  ou  l’extrait  de  foie  ne  provoquait  habituelle¬ 
ment  pas  d’éosinophilie,  ou  imc  éosinophilie  transitoire 
et  minime.  Des  témoins  atteints  d’affections  variées 
répondaient  au  traitement  exactement  de  la  même 
manière  que  les  malades  atteints  d’anémie  pernicieuse, 
l’our  les  auteurs,  l’éosinophilie  serait  un  phénomène 
accessoire  et  n’aurait  aucun  rapport  avec  la  valeur 
curative  du  traitement.  En  tout  cas,  elle  est,  disent-ils, 
absolument  inoffeusive. 

S.  ViAI,ARt). 
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Vaccination  par  ie  BCQ  et  réaction  de  Vernes. 

Après  avoir  montré,  dans  une  étude  antérieure,  que 
la  réaction  de  ’Vernes  à  la  résorcine  pouvait  servir  au 
diagnostic  de  hi  tuberculose  expérimentale  du  cobaye, 
A.  Grysïîz  et  A.  Breton  {Annales  de  l’Institut  Pasteur, 
décembre  1930)  ont  recherché  les  modifications  de 
la  réaction  de  'Vernes  chez  les  enfants  vaccinés  par  le 
BGC  et  chez  les  cobayes  inoculés  avec  ce  même  germe. 
Ils  ont  constaté  tout  d'abord,  confirmant  en  cela  les 
travaux  de  Parisot,  Saleur  et  I,évy,  que  chez  l’enfant 
vacciné  la  réaction  à  la  résorcine  donnait  des  chiffres 
toujours  bas,  n’atteignant  jamais  30,  donc  très  nette¬ 
ment  inférieurs  à  ceux  obtenus  chez  les  enfants  tubercu¬ 
leux.  Ils  ont  inoculé  à  38  cobayes  sous  la  peau,  à  inter¬ 
valles  variables,  un  centigrame  de  BCG,  et  ont  suivi 
l’évolution  de  l’indice  optique  chez  ces  animaux  ;  ils 
ont  constaté  que  la  moyenne  des  indices  optiques,  tout 
en  étant  légèrement  supérieure  à  celle  observée  chez  les 
cobayes  sains,  restait  cependant  toujours  basse,  infé¬ 
rieure  à  44.  Enfin  l’inoculation  au  cobaye  de  pus 
d’adénite  prélevé  chez  4  enfants  vaccinés  par  le  BCG 
a  montré  que  chez  les  animaux  ainsi  inoculés  l’indice 
optique  restait  bas  ;  l’autoirsie  ultérieure  des  animaux 
a  d’ailleurs  montré  l'absence  de  toute  lésion  tubercu¬ 
leuse. 

J  EAN  DERHBOUl,r,liT. 

Lésions  oculaires  provoquées  par  l’émétine. 

Des  substances  chimiques  les  plus  diverses  mises  en 
■contact  avec  l’œil  peuvent  provoquer  des  lésions  graves 
allant  parfois  jusqu’à  la  tiécrose  de  la  corhée.  De  Dr  'l'oRRE 
E.S’fRADA  {Gaceta  Meilica  de  Mexico,  novembre  1930) 
a  repris  l’étude  dés  lésions  oculaires  provoquées  par 
l’ipéca  cuana.  D’action  nocive  de  cette  substance  est 
due  en  réalité  à  l’émétine.  Mais  s’il  est  classique  de  dire 
que  l’émétine  provoque  des  signes  d’irritation  super¬ 
ficielle  (conjonctivite),  l’auteur  e.stimc  que  des  lésions 
plus  profondes  sont  possibles,  comme  lé  prouvent  les 
deux  observations  qu’il  rapporte.  A  la  suite  de  projection 
accidentelle  d’unè  goutte  de  Solution  d’émétine  à  3  p.  100 
se  développèrent  noil  pas  des  signes  de  conjonctivite,  mais 
des  signes  de  réaction  plus  profonde  (iritis  pour  le  pre¬ 
mier  blessé  et  sclérite  pour  le  Second)  et  avec  ce  fait 
remarquable  que  l’apparition  des  signes  cliniques  survint 
tardivement,  plus  dé  doiize  heures  après  l’accident. 

Des  expériences  entreprises  sür  des  chiens,  il  résulte 
que  l’instillation  dans  le  cul-de-sac  conjonctival  d’une 
solution  d’amétîjié  à  3  p.  lôo  et  à  5  p.  100  aineua  une 
kératite  interstitielle  analogue  à’  celle  de  l’homme  arrivée 
au  stade  de  vascularisation.  D’examen  anatomo-patho¬ 
logique  confirma  l’aspect  clinique  et  permit  eh  outre  de 
préciser  que  la  kératite  n’était  pas  identique  aux  kératites 
infectieuses  (syphilitiques  ou  tuberculeuses),  car  le  seg- 
nient  antérieur  n’était  le  siège  d’aucun  exsudât.  D’auteur 
estime  que  l’action  de  l’émétine  sur  l’œil  est  d’ordre 
anaphylactique  (?),  car  si  l’on  pratique  une  injection 
préventive  d’éinétinc  à  un  chien,  on  constate  que  les 
Instillatlolis  de  la  même  substance  restent  sans  effets. 
D’injection  d’émétine  aurait  donc  provoqué  chez  l’animal 
une  immunité  passagère  (le  terme  d’anaphylaxie  ne 
paraît  guère  à  sa  place  ici,  il  faudrait  plutôt  parler 
de  sensibilisation). 

'  J.-M.  SubitSau. 
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Professer  de  clinique  médicaie  Médecin  consullnut 

à  l'Hétel-Dieu.  à  ÇMtel-üuyon. 

Les  publications  sur  l’ulcère  gastro-duodénal  ay^nt 
été  particulièrement  abondantes  et  variées  dans  ces 
deux  dernières  années,  nous  avons  pensé  qu’il  serait 
intéressant  de  consacrer  cette  revue  annuelle  à  la 
patbogénie  et  au  traitement  médical  de  cette  affec¬ 
tion. 

Pathogènie  de  l’ulcère  gastro-duodènal. 

Il  est  peu  de  maladies  qui  aient  provoqué  autant 
de  divergences  d’opinion  que  l’ulcère  gastro-duodé¬ 
nal.  Cependant  les  méthodes  de  diagnostic  ont  été 
t  rès  améliorées,  particulièrement  par  suite  des  pro¬ 
grès  delà  radiologie.  C’est  l’origine  de  l’ulcère  qui 
reste  toujours  aussi  imprécise,  et  il  en  résulte  ui\ 
désaccord  sur  les  mesures  thérapeutiques  à  opposer 
à  cette  affection. 

Hérédité.  —  Il  existe  un  certain  nombre  de  sta¬ 
tistiques  indiquant,  dans  un  pourcentage  d’ailleurs 
assez  réduit  d’observations,  l’intervention  d’un  fac¬ 
teur  héréditaire  parmi  les  causes  de  l’ulcère  gas¬ 
trique  ou  duodénal.  Polacco  {Mitierva  meâ.,  17  fé¬ 
vrier  1929)  rapporte  l’iiistoire  de  deux  soeurs  ju¬ 
melles  et  un  frère,  atteints  chacun  d’ulcèré  de  la 
face  postérieure  du  bulbe  duodénal  avec  hyperaci¬ 
dité  et  hypersécrétion  gastrique.  Il  considère  que 
la  prédisposition  constitutionnelle  doit  prendre 
place  à  côté  des  autres  causes  favorisantes  ou  déter¬ 
minantes  de  l’ulcère. 

Variaiions  saisonnières.  —  D’un  matériel 
de  I  000  cas  opérés,  K.  Hutter  {Arch.kl.  Chir.,  1928, 
p.  651)  conclut  à  l’existence  d’une  fréquence  accrue 
au  printemps  qui  est  surtout  caractéristique  chez 
l’homme  et  avant  quarante  ans.  Selon  cet  auteur^ 
cette  incidence  saisonnière  vient  en  confirmation 
de  la  théorie  neurogène  de  l’ulcère.  Il  aurait  re¬ 
marqué  également  que  l’examen  radiologique  donne 
plus  souvent  des  diagnostics  positifs  pendant  le  mois 
de  juillet. 

Cette  fréquence  saisonnière  est  également  afifir- 
mée  par  M.  Einhom  {Am.  J.  of  med.  Sc.,  février 
1930)  qui  a  été  frappé  de  voir  les  récidives  de  l’ulcère 
gastrique  survenir  de  préférence  à  certaines  époques 
de  l’année,  le  printemps  et  l’automne.  Ce  travail, 
basé  sur  l’étude  de  1 000  rechutes  sm:  800  patients, 
donne  les  proportions  suivantes  :  automne,  42  p.  100  ; 
printemps,  35  p.  100  ;  hiver,  19  p.  100  et  été  4  p.  100. 
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Selon  Einhom,  le  plus  haut  point  serait  atteint  au 
mois  de  septembre.  Dès  le  mois  de  novembre  se 
produirait  un  déchu  qui  s’accentuerait  peu  à  peu, 
les  chiffres  restant  stationnaires  pendant  les  mois 
d’hiver.  La  recrudescence  se  produirait  en  mars  pour 
atteindre  son  maximum  en  mai. 

Parmi  les  facteurs  qui  interviennent  dans  la  pro¬ 
duction  des  récidives,  le  refroidissement  accom¬ 
pagné  de  rhume  semble  le  plus  important  ;  on  le 
trouve  dans  plus  de  la  moitié  des  cas;  la  grippe  se 
rencontre  im  peu  moins  souvent.  Les  fautes  de  ré¬ 
gime  sont  une  cause  relativement  rare.  Les  facteurs 
psychiques  (angoisses,  émotions,  soucis,  pertes  d’ar¬ 
gent)  interviennent  nettement  chez  mi  certain 
nombre  de  malades.  Quant  aux  compressions 
externes,  les  ceintures  en  particulier,  elles  n’ont 
qu’un  rôle  assez  effacé.  On  devra  donc  instituer  un 
traitement  préventif  avant  l’époque  critique. 

Dérivalion  des  sucs  alcalins.  —  Le  point  de 
départ  de  ces  recherches  émane  des  travaux  de  Bol- 
dyreff  sur  le  reflux  duodénal.  Puis  Mann  montra 
qu’en  dérivant  les  sécrétions  alcalines  du  duodénum, 
on  produisait  un  ulcère  expérimental.  Morton  {Am- 
J.  med.  Sc.,  janvier  1929)  rappelle  quelques-imes  de 
ses  expériences  antérieures  sur  la  prcduction  et  la 
guérison  de  l’ulcère  peptique  chez  le  chien.  Ces  expé¬ 
riences  suggéraient  l’importance  de  facteurs  méca¬ 
niques  et  chimiques  pour  déterminer  la  locaUsa- 
tion  et  la  chronicité  des  ulcères.  Dans  un  rapport 
préliminaire,  il  décrit  des  expériences  dans  lesquelles 
des  tubes  furent  passés  dans  l’estomac  et  le  duodé¬ 
num  chez  deux  groupes  de  patients,  les  uns  ayant 
un  ulcère  peptique  et  les  autres  n’en  ayant  pas- 
La  position  de  ces  tubes  fut  vérifiée  radiologique¬ 
ment.  Après  repas  d’Ewald,  des  échantillons  furent 
prélevés  simultanément  dans  l’estomac  et  dans  le 
duodénum.  Chez  les  personnes  sans  ulcère,  on  ne 
trouvait  pas  d’acide  chlorhydrique  libre  dans  le 
duodénum.  Au  contraire,  on  en  trouvait  dans  le 
duodénum  des  ulcéreux.  Ces  recherches  chez  les 
patients  suggéraient  l’existence  d’une  balance  rela¬ 
tive  des  acides  et  des  alcahns,  entre  les  sécrétions 
de  l’estomac  et  celles  du  duodénum  chez  les  per¬ 
sonnes  normales,  tandis  que  cette  balance  manque 
chez  les  ulcéreux.  En  analysant  les  protocoles  d’ex¬ 
périences,  l’auteur  considère  conune  possible  que 
le  siège  de  l’ulcère  soit  déterminé  par  des  faeteurs 
mécaniques  et  que  la  chronicité  soit  due  au  manque 
de  balancement  entre  les  aeides  de  l’estomac  et  les 
alcalins  du  duodénum^  causant  une  neutralisation 
défectueuse  ou  incomplète  du  chyme  gastrique. 
Un  fonctionnement  impropre  du  pylore  peut  être 
un  facteur  important  pour  causer  ce  manque  de 
balaneement  acide-alcalin. 

Résumant  ses  propres  expériences,  Morton  (Vir¬ 
ginia  med.Monthly,  janvier  1930)  montre  qu’en  sup¬ 
primant  au  niveau  du  pylore  les  sécrétions  alcalines 
par  le  drainage  duodénal  et  chirurgical,  il  en  résulte 
un  ulcère  peptique.  Le  siège  de  l’ulcération  dans 
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chaque  cas  est  déterminé  par  le  point  sur  lequel  con¬ 
vergent  les  forces  d’éjection  acide  de  l’estomac.  La 
guéri.son  survûent  lorsque  les  sécrétions  alcalines 
sont  réintroduites  dans  la  région  de  l’ulcère  et 
lorsque  les  forces  d’éjection  acides  sont  diffusées  ou 
contrariées. 

Dans  une  observation  clinique  rapportée  par  ce 
même  auteur  en  collaboration  avec  Grahani  (A  nnals 
of  Sur^ery,  janvier  1930),  le  malade  avait  été  opéré 
pour  cholécystite.  L’app’ndice  et  la  vésicule  biliaire 
avaient  été  enlevés,  de  multiples  pierres  extraites 
du  canal  biliaire  commun  et  l’on  avait  fait  une  cho- 
lédocliostomie.  A  la  palpation,  il  n’y  avait  pas  de 
signe  d’ulcus  de  l’estomac  ou  du  duodénum.  Le  ma¬ 
lade  mourut  vingt-quatre  jours  après  l’opération 
d’une  hémorragie  provoquée  par  un  large  ulcère  duo- 
dénal  qui  fut  découvert  à  l’autopsie.  Un  calcul  fut 
découvert  qui  bouchait  la  lum'ère  du  canal  biliaire 
commun  et  un  calcul  pancréatique  qui  bouchai^ 
partiellement  le  canal  pancréatique  principal.  Dans 
ce  cas,  l’ulcère  semble  dû  à  l’obstacle  mis  .4  1^ 
décharge  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique. 

Mc  Cann  {Arch.  f.Chir,,  octobre  192g)  a  produit 
des  ulcères  expérimentaux  par  la  méthode  de  Mann 
Sm  26  chiens,  après  la  dérivation,  l’ulcère  se  pro¬ 
duisait  au  bout  de  trois  à  quatre  mois.  Les  trauma¬ 
tismes  du  péritoine,  la  thrombose  des  vaisseaux  ou 
la  cachexie  sont  également  des  facteurs  essentiels 
pour  la  production  des  lésions.  Il  ne  pense  pas  que 
les  g,lcalins  jouent  dans  le  cas  présent  xm  rôle  pro¬ 
tecteur  spécifique,  mais  normalement  ils  ont  un 
rôle  de  tampon,  ils  exercent  une  action  de  dilution 
qui  met  fin  à  l’activité  acido-peptique  du  suc  gas¬ 
trique. 

La  muqueuse  gastrique  po.«,=ède  une  immunité 
naturelle  contre  l’activité  autolytique.  De  même, 
la  muqueuse  duodénale  est  normalement  immuni.«ée 
pourvu  qu’il  v  ait  relation  entre  l’acidité  et  les  sécré¬ 
tions  neutralisantes  présentes  dans  le  duodénum. 

Ces  mêmes  recherches  ont  été  reprises  en  France 
avec  des  résultats  semblables.  Lœwy  {Soc.  de  chir., 
ig  février  1930),  provoquant  une  fistule  biliaire  to¬ 
tale  chez  7  chiens,  a  obtenu  la  production  d’un  u’cère 
duodénal  typ’que  dans  un  cas  et  dans  d’autres  des 
érosions  mult'ples  très  hémorragiques.  Dans  ses 
dernières  expériences,  l’auteur  a  dérivé  totalement 
labile  par  abouchement  du  cholédoque  dans  l’uretère. 

De  même,  Weiss  et  G.  Gurriaran  (Soc.  de  gasiro- 
CHt.,  9  décembre  1929),  puis  Weiss  et  Hubster  {Arch. 
franco-belges  de  chir.,  avril  1930)  ont  emporté  de  leurs 
expérimentations  la  notion  nette  que  le  reflux  duo¬ 
dénal  joue  . un  rôle  important  ^ans  la  pathogénie  de 
l’ulcère.  L’absence  des  sucs  biliaire  et  pancréatique 
provoque  d’une  façon  constante  l’évolution  d’ulcères 
duodénaux  chroniques,  identiques  morphologique¬ 
ment  et  cliniquement  à  ceux  que  l’on  observe  chez 
l’homme.  Ces  ulcères  ne  sont  pas  dus  au  fait  que  le 
suc  gastrique  est  hyp-aracide.  Une  acidité  normale, 
probablement  même  une  hypo-acidité  sont  capables 
de  les  provoquer,  à  condition  que  la  muqueuse  duo¬ 


dénale  soit  dépourvue  de  l’enduit  physiologique 
alcalin  qui  la  protège  normalement. 

Le  reflux  duodénal  de  Boldyreff  ne  leur  paraît 
pas -consister  en  un  reflux  massif  et  abondant;  il 
s’agit  probablement  d’une  régurgitation  des  sucs 
duodénaux,  ayant  simplement  pour  objet  de  tapis¬ 
ser  la  muqueuse  d’un  enduit  protecteur. 

Les  ulcères  se  localisent  de  préférence  sur  une 
muqueuse  dont  la  sécrétion  normale  est  alcaline- 
Leur  siège  favori  est  donc  sur  le  duodénum  ;  l’antre 
pylorique,  la  petite  courbure  et  le  cardia  sont  au.ssi 
des  points  de  localisation  élective,  bien,  que  moins 
fréquents,  du  processus  ulcéreux. 

Il  est  à  noter  que  la  déviation  de  la  bile  donne 
xme  réaction  inflammatoire  dans  le  duodénum  et 
l’antre,  mais  pas  d’ulcus.  Ils  n’ont  pas  trouvé  de 
méthode  pour  dériver  seulement  la  sécrétion  pancréa¬ 
tique. 

Facteurs  biliaires  et  héua*iques  dans  l’ul¬ 
cère. —  Berg  et  Jobling  {Arch.  of  Surgsry, ]vim  1930) 
pensent  que  des  altérations  dans  la  fonction  du  foie 
et  dans  la  sécrétion  de  bile  peuvent  être  d’importants 
facteurs  dans  l’étiologie  de  l’ulcère  peptique.  Quoique 
des  modifications  dans  le  tractus  biliaire  soient  trou¬ 
vées  .seulement  dans  lui  faible  pourcentage  de  cas,  il 
peut  y  avoir  des  troubles  fonctionnels  que  les  mé¬ 
thodes  actuelles  ne  permettent  pas  de  mettre  en 
évidence. -Les  périodes  de  rémission  et  d’exacerba¬ 
tion  qui  caractérisent  ces  ulcères  chronique.s 
peuvent  coïncider  avec  des  altérations  fonction¬ 
nelles  intermittentes  de  l’estomac  ou  du  duodénum 
en  réponse  û  des  modifications  dans  le  système  hépa¬ 
tique  ou  biliaire.  L’auteur  a  pensé  que  l’opothérapie 
hépatique  serait  susceptible  de  donner  des  résultats 
favorables,  et  jusqu’ici  en  effet  il  a  obtenu  des  amé¬ 
liorations  rapides. 

Hyp^rbili-ubinémi  >  dans  rnUère.  — ■  Stur- 
tevant  et  Wallace  {Arch.  int.  med.,  janvier  192g), 
montrent  les  différences  d’opinions  émises  pour  expli¬ 
quer  l’étiologie  de  l’ictère  latent  et  réel  chez  les  su¬ 
jets  atteints  d’ulcère.  Ils  ont  rassemblé  23  cas  d’ul¬ 
cère  duodénal  et  gastrique  dans  le.squels  l’examen 
radiologique  ou  d’autres  examens  ne  révélèrent  au- 
cün  signe  de  cholécystite  ou  de  péricholécystite. 
Le  dosage  de  la  bilirubine  dans  le  sérum  de  ces 
malades  décela  dans  chaque  cas  une  quantité  nor¬ 
male.  Les  auteurs  pensent  que  la  jaunisse  chez  un 
ulcéreux  est  causée  par  des  adhérences  péri-duodé- 
nales,  une  inflammation  catarrhale  ou  une  compli¬ 
cation  portant  sur  le  système  biliaire.  Reiche  es¬ 
time  que  le  taux  de  la  bilirubine  n’a  aucune  signi¬ 
fication  chez  les  ulcérenx  et  ne  peut  fournir  d’élé¬ 
ment  de  diagnostic. 

Ulcère  duod('nal  et  ictère.  —  J.  Tiprez  et 
H.  Warembourg  {Revue  méd.-chir.  mal.  du  foie, 
juillet  1929)  étudient  les  théories  pathogéniques 
Invoquées  pour  expliquer  l’ictère  au  cours  de  l’ul¬ 
cère  duodénal.  Il  faut  distinguer  les  ictères  par  hépa- 
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tite,  à  évolution  passagère,  accidentelle,  et  les  ictères 
par  obstruction  mécanique,  d’installation  définitive. 
Dans  le  premier  groupe,  il  s’agirait  pour  les  mis 
d’une  hépatite  consécutive  à  une  angiocholite  ascen¬ 
dante,  née  à  partir  du  duodénum  enflammé.  Pour 
d’autres,  l’atteinte  hépatique  serait  d’origine  san¬ 
guine  ;  l’ulcère  duodénal,  en  effet,  surtout  pendant 
ses  périodes  d’activité,  donne  lieu  à  une  résorption 
intense  de  microorganismes  et  de  toxines  qui  sé  dé¬ 
versent  dans  la  circulation  porte  et  infectent  secon¬ 
dairement  le  foie  et,  en  fait,  l’ictère  coïncide  souvent 
avec  une  poussée  évolutive  de  l’ulcère.  Il  se  peut  que, 
dans  certains  cas,  l’ictère  soit  d’ordre  un  peu  diffé¬ 
rent,  sans  corrélation  directe  avec  l’ulcère  et  dû  à 
une  poussée  infectieuse  étrangère,  grippale  par 
exemple.  Après  ce  groupe  d’ictères  explicables  par 
mie  atteinte  de  la  glande  hépatique,  il  existe  mie 
seconde  catégorie  de  faits,  revêtant  le  type  d’ictère 
par  obstruction  et  dus  à  une  sténose  du  canal  cholé 
doque  ou  de  l’ampoule  de  Vater,  s’expliquant  par 
une  rétraction  cicatricielle  d’un  ulcère  péripapillaire 
ou  par  la  formation  de  brides  fibreuses  de  péri- 
duodénite  intéressant  le  tractiis  biliaire.  Rien  de 
plus  commun  au  cours  de  l’évolution  de  l’ulcère  duo¬ 
dénal,  que  ces  formations  fibreuses  soUdarisant  le 
foie,  la  vésicule  et  le  duodénum.  On  a  invoqué  mi 
autre  mode  d’apparition  de  l’ictère  duodénal  par 
obstruction  mécanique,  faisant  intervenir  des  lé¬ 
sions  de  pancréatite  scléreuse  chronique.  Clinique¬ 
ment,  les  ictères  par  hépatite  se  distinguent  parce 
qu’ils  revêtent  l’aspect  catarrhal  ou  fébrile,  avec 
ictère  le  plus  souvent  cholurique  et  accompagné  de 
décoloration  des  fèces,  parfois  dissocié,  sans  réten¬ 
tion  de  sels  biliaires.  L'ictère  par  sténose  présente 
tous  les  caractères  de  l’ictère  par  obstruction  :  cho- 
lurie  intense,  décoloration  des  matières,  prurit, 
bradycardie,  xanthopsie.  Pour  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel,  toutes  les  ressources  de  laboratoire  seront 
à  utiliser  largement. 

A  la  Société  de  médecine  du  Nord  (juillet  1930), 
J.  Tiprez  et  M“«  Dumont  publient  deux  nouveaux 
cas  d’ictère  dans  l’ulcère  duodénal. 

Ulcères  ci  cholécystites.  —  L’ictère  est  évidemment 
plus  fréquent  dans  la  lithiase,  encore  qu’il  puisse 
manquer  dans  celle-ci  et,  comme  nous  venons  de  le 
voir,  se  rencontrer  dans  l’ulcère.  Les  hémorragies 
occultes  fécales  ont  été  quelquefois  décelées  dans 
la  lithiase  biliaire  et  peuvent  manquer  dans  l’ul¬ 
cère.  Ulcère  et  cholécystite  peuvent  donner  lieu  à 
des  syndromes  dyspeptiques  très  voisins.  Aussi  ce 
diagnostic,  déjà  délicat  nonnalement,  peut  ■  être 
rendu  particulièrement  difficile  par  la  constatation 
chez  un  ulcéreux,  d’une  localisation  anonnale  de 
la  douleur  provoquée  par  la  pression  ;  localisation 
haute,  sous-hépatique,  au  niveau  de  la  zone  vési¬ 
culaire,  Le  chimisme  gastrique  peut  être  hypera- 
cide  ou  normal  dans  l’un  et  l’autre  cas.  Les  données 
de  la  radiologie  sont  loin  d’être  toujours  positives 
dans  l’ulcère,  et  l’absence  de  signes  radiologiques 
directs  ne  suffit  pas  à  éliminer  celui-ci  (Cade  et 


Milhaud,  J.  de  médecine  de  Lyon,  20  août  1930), 
De  meme,  A.  Gallassi  (Ann.  ital.  chir.,  31  dé¬ 
cembre  1929),  envisageant  les  relations  de  l’ulcère 
avec  la  cholécystite  ou  l’appendicite,  montre  que 
ce  sont  des  éventualités  rares. 

La  capacité  de  nivellement.  . — •  De  tous  les 
travaux  récents,  il  résulte  que,  dans  l’estomac  nor¬ 
mal,  il  existe  une  capacité  de  nivellement  telle  que 
la  teneur  du  suc  gastrique  en  acide  ne  peut  monter 
au-des,sus  d’un  certain  niveau.  Pour  Mintz  (Arch. 
mai.  app.  dig.,  mai  1929),  cette  capacité  de  nivelle¬ 
ment  serait  troublée  chez  les  ulcéreux.  Au  début  de 
l’activité  digestive,  il  n’y  aurait  pas  d’altération  du 
chimisme  gastrique.  Plusieurs  heures  après  l’inges¬ 
tion  des  aliments,  quand  la  majeure  partie  du  con¬ 
tenu  gastrique  quitte  l’estomac,  l’acidité  du  con¬ 
tenu  stomacal  commence  rapidement  à  augmenter 
par  suite  de  l’altération  de  la  fonction  de  nivelle¬ 
ment  et  alors  apparaissent  le  spasme  du  pylore  et 
l’accès  douloureux.  L’action  calmante  des  aliments 
s’explique  par  l’abaissement  de  l’acidité  du  con¬ 
tenu  gastrique  à  la  suite  de  la  combinaison  de  HO 
avec  les  albumines  des  substances  alimentaires. 
Dmis  les  cas  en  apparence  paradoxaux  où  l’admi¬ 
nistration  d’HCl  calme  les  douleurs,  l’auteur  admet 
que  cette  action  est  due  au  déclenchement  de  la 
fonction  de  nivellement  de  l’estomac  qu’elle  pro¬ 
voque. 

Glandes  de  Brunner  et  ulcère.  —  Pescatori 
[Arch.  ital.  chir.,  avril  1930)  publie  trois  observa¬ 
tions  d’ulcères  développés  sur  la  base  d’une  hyper¬ 
plasie  de  glandes  de  Brunner  ectopiques.  Il  formule 
l’hypothèse  que  ces  lésions  ulcéreuses  se  développent 
parce  que  la  glande  de  Brunner,  après  un  certain 
temps,  se  comporte  comme  un  corps  étranger  de  la 
sous-muqueuse  gastrique,  qu’ainsi  se  produit  de  la 
fibrose  qui  donne  lieu  à  une  complète  fixation  locale 
de  la  muqueuse  gastrique  à  la  tunique  musculaire. 
La  muqueuse  gastrique  correspondante,  toujours 
distendue  et  détériorée  par  ce  corps  étranger,  reste 
exposée  à  toutes  les  attaques  parce  que  manque 
la  protection  normale  de  la  muqueuse,  son  gUsse- 
ment  sur  la  musculaire. 

Signalons  que  P.  Cogniaux  (Presse  médicale,  4  mai 
1929)  a  montré  que  dans  95  p.  100  des  cas,  l’ulcère 
se  produit  dans  une  zone  de  glandes  à  mucus  nette¬ 
ment  alcalines. 

Dans  l’observation  de  Wohlwlll  (Kl.  Woch.,- 
12  novembre  1929),  l’examen  microscopique  pra¬ 
tiqué  après  ablation  de  l’ulcère  montra  un  pancréas 
accessoire  du  volume  d’un  pois  sur  lequel  s’était 
formé  l’ulcère.  H  rappelle  que  beaucoup  d’auteurs 
pensent  que  la  trypsine  i)eut  donner  des  ulcères 
tandis  que  d’autres  ne  l’admettent  pas.  L’auteur 
semble,  dans  le  cas  présent,  admettre  la  possibilité 
d’un  ulcère  tryptique,  mais  ne  conclut  pas  ferme¬ 
ment. 

Gastrite,  infection  et  ulcère,  —  Dans  un 
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livre  important,  Arthur  Hurst  et  J.  Stewart  {Hum- 
phrey  Milford,  Londres,  1929)  nous  donnent  la  mo¬ 
nographie  la  plus  complète  que  nous  aj’-ons  sur  l'ul¬ 
cère  de  l’estomac  et  du  duodénum.  Dans  la  patho¬ 
génie,  Hurst  fait  intervenir  tout  d’abord  un  fac¬ 
teur  acide  et  un  second  facteur  important,  l’infec¬ 
tion  :  infection  générale,  infection  des  amygdales, 
infection  des  dents,  cette  infection  agissant  moins 
par  elle-même  que  par  les  toxines  microbieimes.  Il 
attache  assez  peu  d’importance  à  la  gastrite,  mais_ 
par  contre,  il  indique  certaines  conditions  prédispo¬ 
santes  :  la  diathèse  hypersthéiiique  qui  est  plus  par¬ 
ticulièrement  en  relation  avec  l’ulcère  du  duodénum, 
l’estomac  évacuant  continuellement  dans  le  duodé¬ 
num  un  suc  gastrique  très  acide.  L’ulcère  gastrique 
se  développerait  plutôt  dans  des  estomacs  très  al¬ 
longés  :  ces  estomacs  trop  longs  sont  comprimés  dans 
différentes  attitudes  au  niveau  de  la  petite  com- 
bure,  ce  qui  faciliterait  l’apparition  d’ime  lésion  à 
ce  niveau.  Enfin  la  compression  du  duodénum  dans 
sa  partie  descendante  prédispose  également  à  l’ul¬ 
cère  du  bulbe.  Parmi  les  facteurs  accessoires,  Hurst 
range  le  tabac,  le  surmenage,  la  mauvaise  alimenta¬ 
tion. 

Dans  le  livre  de  O.  Forges  {Urban  et  Schwarzen- 
berg,  1929),  l’auteur  insiste  tout  particulièrement  sur 
l’importance  étiologique  de  la  gastrite  et  considère 
que  les  troubles  nerveux  auxquels  certains  accordent 
le  premier  plan  ne  doivent  venir  qu'au  deuxième 
rang. 

Poiu  M.  Renaud  (Soc.  méd.  des  hop.,  18  janvier 
1929),  l’ulcère  de  Cruveillûer  n’est  pas’ dû  à  une  lé¬ 
sion  de  la  muqueuse  avec  perte  de  substance  s’éten¬ 
dant  peu  à  peu  en  largeur  et  en  profondeur  pour 
gagner  parfois  la  séreuse,  mais  bien  à  un  véritable 
bloc  scléro-inflanunatoire,  .sorte  de  gastrite  intersti¬ 
tielle,  occupant  toute  la  paroi  gastrique,  dissociant 
les  couches  musculaires  et  pouvant  s’étendre  vers 
la  muqueuse  qu’il  perfore  de  dedans  en  dehors  ou 
vers  le  péritoine.  L’ulcération  est  le  résultat  d’une 
destruction  souvent  partielle  et  toujours  relativement 
très  limitée  de  la  muqueuse. 

Jeanneney  [Arch.  mal.  app.  dig.,  juin  1929 
rappelle  le  rôle  de  l’infection,  soit  dans  la  genèse) 
soit  dans  l’évolution  des  ulcères,  et  rappelle  queDieu- 
lafoy  avait  bien  mis  en  évidence  la  grande  hémorra¬ 
gie  fébrile  de  l’ulcère  simple.  J. -Ch.  Roux  avait  fait* 
remarquer  que  certaines  hémorragies  ulcéreuses  les 
plus  banales  ont  des  caractères  spéciaux  qui  semblent 
révéler  la  fluxion  inflammatoire  qui  se  produit  au 
niveau  de  la  lésion.  D’ailleurs  Moutier  avait  montré 
qu’on  ne  peut  mettre  en  doute  que  les  hémorragies 
ne  soient  un  accident  infectieux.  Dans  l’observa¬ 
tion  de  l’auteur,  l’infection  générale  a  été  le  point 
de  départ  du  réveil  d’un  ulcère  ancien,  latent. 

Cette  gastrite  infectieuse  peut  être  particulière- 
mefat  intense  et  il  peut  y  avoir  intérêt  à  se  rendre 
compte  de  cette  intensité.  Selon  Simchowitz  (Kl. 
Woch.,  18  janvier  1930),  la  quantité  de  mucus  sécré¬ 
tée  au  moment  du  repa.s  d'épreuve  constituerait  im 


excellent  test.  La  quantité  normale  est  de  7  à  12  cen¬ 
timètres  cubes  en  trente  minutes.  Cette  sécrétion 
de  mucus  est  indépendante  de  la  sécrétion  acide. 

Cette  gastrite  peut  continuer  à  se  développer  sans 
apparition  d’ulcère  véritable  et,  selon  Wanke  (D. 
Zeits.  f.  Chir.,  1929,  n»  28),  les  résultats  opératoires 
ne  sont  pas  bons  dans  de  tels  cas  et  la  proportion  des 
succès  ne  dépasse  pas  50  p.  100.  S’il  y  a  ulcère  en 
même  temps  que  la  gastrite,  la  proportion  des  suc¬ 
cès  monte  à  85  p.  100.  C’est  pourquoi  l’auteur  voit 
l’ulcère  comme  ime  localisation  du  processus  inflam¬ 
matoire  dans  le  sens  de  la  régression  et  de  la  guéri¬ 
son.  Les  insuccès  de  la  chirurgie  sont  liés  à  l’exis¬ 
tence  d’itne  gastrite  du  reste  de  l’estomac. 

Poru  Bûchner  (Kl.  Woch.,  4  janvier  1930),  il  est 
erroné  de  consid^er  la  gastrite  comme  le  phéno¬ 
mène  primitif.  Il  montre  que  la  forme  circonscrite 
de  la  lésion  fait  penser  à  une  cause  locale  (théorie 
vasculaire  de  Virchow).  Il  fait  remarquer  que  le  suc 
gastrique  ne  peut  attaquer  la  muqueuse  vivante  et  il 
rappelle  la  notion  de  l’infarctus.  Contrairement  à 
Konjetzuy  qui  pense  que  la  gastrite  précède  l’hypsr- 
chlorhydrie,  il  pense  au  contraire  que  la  gastrite  est 
la  conséquence  de  l’hyperchlorhydrie,  et  qu’il  n'est 
nullement  nécessaire  d’envisager  l’infection.  L’aug¬ 
mentation  de  suc  gastrique  aurait  comme  consé¬ 
quence  de  créer  le  déséquilibre  entre  l’acidité  gas¬ 
trique  et  l’alcalinité  dqodénale  déjà  invoquée  par 
Aschoff. 

Cette  opinion  de  l’hyperchlorliydrie  précédant  la 
gastrite  est  également  celle  de  Kaufmann  [D.  med. 
Woch.,  1929,  no  42-43)  qui  est  arrivé  à  obtenir  des 
lésions  de  gastrite  après  irritation  intense  de  la  peau 
et  celle  de  von  Bergmann  (Ibid.,  n“  42). 

Dans  un  petit  livre  récent,  L.  Aschoff  (Urban  et 
Schwarzenberg,  Berlin,  1929)  attache  surtout  ime 
grosse  importance  à  l’inflammation  de  certaines 
régions,  déterminée  par  le  suc  gastrique.  Il  admet  que 
l’état  de  faim  peut  donner  un  suc  gastrique  très  actif 
provoquant  l’ulcus.  Au  point  de  vue  expérimental, 
lorsque  des  rats  affamés  sont  soumis  à  l’action  de 
l’histamine,  on  produit  des  ulcères  peptiques.  Ce 
serait  donc  une  dyisfonction  sécrétoire  qui  donnerait 
de  la  gastrite,  puis  l’ulcère. 

Cette  théorie  est  aussi  celle  de  Bürkle  de  la  Camp 
qui,  par  le  moyen  d’injections  sous-cutanées  d’iiis- 
tamine  aux  animaux,  les  injections  étant  faites  à  des 
doses  qui  ne  causent  pas  de  spasme  des  vaisseaux, 
ni  de  contraction  musculaire,  a  produit  mie  augmen¬ 
tation  du  suc  gastrique,  avec  provocation  de  lésions 
.stomacales  qui  passent  par  toutes  les  phases,  de 
l’érosion  à  l’ulcère  chronique  (D. Zeits.  f.  Chir.,  1929, 
p.  220). 

Rôle  du  streptocoque.  —  A  l’appui  de  la  théorie 
streptococcique  de  l’ulcère  gastrique,  déjà  défendue 
par  Rosenow,  Haden,  Nickel,  Saunders  (Arch.  of 
internai,  med.,  mars  1930)  montre  que,  dans  presque 
tous  les  cas,  il  a  pu  isoler  des  ulcères  en  activité  pré¬ 
levés  chirmrgicalement,  un  streptocoque  non  hémo¬ 
lytique  du  type  a  qui  se  trouvait  en  culture  pm'e 
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dans  la  majorité  des  cas.  Ce  streptocoque  a  s’est 
toujours  montré  identique  dans  ses  caractères.  Ces 
microbes  sont  identiques  à  ceux  que  l’auteur  a  pu 
isoler  dans  4  cas  d’une  ailection  caractérisée  par  de 
petites  ulcérations  des  lèvres,  de  la  langue,  de  la 
muqueuse  buccale  et  des  amgydales.  Le  sérum  des 
malades  atteints  d’ulcère  gastrique  contient  des 
agglutinines  spécifiques  vis-à-vis  de  ces  microbes, 
Bien  que  les  inoculations  de  streptocoques  d’ulcères 
dans  la  muqueuse  gastrique  du  chien  et  dans  les 
veines  du  lapin  n’aient  pas  donné  lieu  à  des  lésions 
gastriques,  ces  microbes  se  sont  montrés  capables 
de  provoquer  des  ulcérations  chroniques  lorsqu’on 
les  injecte  dans  le  derme  du  lapin.  Au  point  de  vue 
anatomo-pathologique,  la  région  nécrosée  située  dans 
le  cratère  de  l’ulcère  renferme  des  streptocoques. 
L’auteur  émet  l’hypothèse  que  ce  streptocoque  s’in¬ 
troduit  chez  l’homme  par  l’intermédiaire  du  lait 
de  vache.  La  séro-agglutination  obtenue  avec  le 
sérum  des  ulcéreux,  si  elle  est  confirmée,  doit  inciter- 
à  chercher  la  source  de  l'infection  et  les  moyens  de 
la  prévenir,  en  particulier  au  moyen  d’un  vaccin 
efficace. 

Nickel  {Aimais  oj  inl.  ined.,  mai  1930)  a  trouvé  un 
strc])tocoque  analogue  à  celui  de  Rosenow  dans 
divers  foyers  d’infection  et  dans  les  tissus  enlevés 
chirurgicalement  en  cas  de  duodénite,  d’ulcère  duo- 
dénal  ou  gastrique.  11  a  été  démontré  que  ce  strep¬ 
tocoque  a  des  exo  et  des  endotoxines  qui  affectent 
spécialement  la  muqueuse  de  l’estomac  et  du  duodé¬ 
num.  Sur  la  base  de  ces  faits,  il  lui  semble  admis¬ 
sible  que  ce  streptocoque  est  l’agent  causal  de  ces 
trois  maladies. 

Glandes  endocrines  et  ulcères.  —  Max  Lévy' 
et  Armingeat  (Soc.  de  gastro-eni.,  13  octobre  1930) 
rappellent  le  rôle  des  surrénales  dans  la  pathogénie 
des  ulcères  qui  avait  déjà  été  mis  en  lumière  par 
Stewart  et  Rogoff  (Am.  J.  oj  physiology,  1920, 
vol.  XCI)  et  qui  avait  été  montré  pour  la  première 
fois  par  Latzel  en  1913.  Sur  5  animaux  sur  6,  la 
surrénalectomie  en  deux  temps  donna  des  ulcères 
dont  le  nombre  varia  de  i  à  16.  Il  s'agissait  d’ul¬ 
cères  superficiels  n’intéressant  pas  la  muscularis 
mucoscs. 

G.-W.  Crile  (Souiltern  Surg.  Ass.,  décembre  1929) 
commence  par  poser  en  principe  que  l’hyperacidité 
et  l’hypennotilité  sont  contrôlées  par  le  système  ner¬ 
veux,  la  thyroïde  et  les  surrénales  qui  montrent  rme 
action  réciproque.  La  glande  thyroïde  contrôle  la 
pemiéabilité  des  cellules  de  l’organisme.  Les  surré¬ 
nales  sont  partie  intégrante  du  système  nerveux, 
spécialement  pour  le  sympathique  ;  en  retour,  c’est 
le  plus  grand  activateur  de  la  thyroïde.  Il  est  donc 
logique  d’admettre  que  l’ulcère  gastro-duodénal 
pourra  être  modifié  par  l’excision  d’une  partie  de  la 
thyroïde  ou  des  surrénales,  cette  excision  ayant 
comme  résultat  de  réduire  la  stimulation  du  système 
nerveux  sympathique.  Il  a  donc  pratiqué  la  thyroï- 
pectomie  partielle  et  la  surrénalectomie  partielle 


dans  5  cas  intraitables  ou  récidivants  et  a  obtenu  la 
disparition  des  symiptômes. 

Dans  un  autre  article,  Crile  (N.  Y.  State  J.  of 
ined.,  octobre  1930)  conclut  qu’il  peut  y  avoir 
intérêt  à  pratiquer  la  surrénalectomie  unilatérale 
ou  mieux  l’énervation  bilatérale  des  surrénales  dans 
certains  cas  d’hyperthyroïdie  ou  dans  l’ulcère  pep- 
tique  intraitable. 

L’ulcère  syphilifique  ds  l’estomac.  —  Pour 
Thomas  Pastoriza  (Thèse  Paris,  1928),  l’ulcère  de 
l’estomac  relèverait  assez  souvent  d’une  infection 
syphilitique.  Il  faut  y  penser  chez  les  anciens  spéci¬ 
fiques  insufifisamment  soignés  et  chez  les  malades  qui 
résistent  au  traitement  habituel  et  bien  conduit  de 
l’ulcus.  L’auteur  décrit  l’ulcus  syphilitique  à  forme 
hémorragique,  perforant,  sténosant,  puis  les  formes 
frustes,  dissimulées  et  les  ulcérations  gastriques  liées 
aux  lésions  nerveuses  de  la  syphilis.  Deux  symp¬ 
tômes  seraient  plus  particulièrement  caractéris 
tiques  de  l’origine  .spécifique  de  l’ulcère  :  la  tendance 
hémorragique  de  la  plaie  et  le  caractère  nocturne  des 
douleurs.  L'anatomie  pathologique  montre  que  l’ul¬ 
cère  se  forme  par  la  fonte  d’une  gomme  qui  se 
creuse  progressivement.  Une  thérapeutique  précoce, 
surtout  par  le  bismuth,  donne  des  résultats  remar¬ 
quables. 

A  propos  d’mie  observation  de  Petit-Dutaillis  et 
Bertrand  (Soc.  de  gast.-int.,  janvier  1930),  cette 
question  de  la  syphilis  gastrique  fut  mise  à  l’ordre 
du  jour  de  la  Société  de  gastro-entérologie,  10  mars 
1930.  Le  Noir  ne  croit  pas  que  les  recherches  de  labo¬ 
ratoire  qui  ont  permis  d’établir  l’existenee  d’une 
forme  ulcéreuse  de  la  sy'philis  gastrique  aient  ap¬ 
porté  quelque  argument  permettant  de  résoudre 
le  problème  du  rôle  pathogène  de  la  syphilis  dans 
l’ulcère  rond.  Il  ne  pense  pas  qu’il  faille  exagérer 
dans  le  cas  présent  la  valeur  de  l’argument  théra¬ 
peutique  quand  on  sait  la  facilité  avec  laquelle 
guérissent  les  ulcères  ronds  ou  tout  au  moins  leurs 
manifestations  cliniques  habituelles.  Suivant  l’ori¬ 
gine  de  ses  statistiques.  Le  Noir  trouve  la  syphilis 
dans  22  à  28  p.  100  des  cas  d’ulcères,  soit  en  clieiy- 
tèle,  soit  à  l’hôpital.  Ce  sont  des  chiffres  impression¬ 
nants,  mais  il  faut  tenir  compte  de  la  fréquence  géné¬ 
rale  de  la  syphilis.  Des  statistiques  psrsomielles  de 
l’auteur,  il  résulte  que  la  syphilis  se  rencontre  chez 
les  malades  de  ville  dans  la  proportion  de  18  p.  100 
et  chez  les  malades  hospitalisés  dans  la  proportion 
de  15  à  20  p.  100.  Il  admet  donc  que  la  syphilis 
intervient  par  xm  mécanisme  quelconque  dans  la 
genèse  des  uleères  de  l’estomac  et  du  duodénum  pour 
ime  proportion  relativement  faible. 

Pour  Moutier,  il  est  extrêmement  difficile  de  se 
rendre  compte  de  la  fréquencedes  lésions  gastriques 
dues  au  tréponème.  Sur  8  000  malades  nouveaux, 
vus  en  dix  ans,  soit  en  clientèle,  soit  à  l’hôpital, 
l’autemr  a  rencontré  huit  cas  de  syphilis  gastrique. 
Encore  convient-il  de  faire  remarquer  que,  sur  ces 
8  cas,  trois  paraissent  indubitablement  en  rapport 
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'avec  les  désordres  anatomiques  causés  par  le  tré. 
.ponème  ;  les  cinq  autres  paraissent  rentrer  dans  le 
cadre  actuellement  admis  des  lésions  syphilitiques 
sans  que  cependant  les  preuves  en  soient  d’rme 
rigueur  absolue,  ha  syphilis  peut  déterminer  des 
accidents  de  trois  ordres  :  elle  construit,  elle  détruit, 
..elle  rétrécit,  donnant  par  conséquent  des  lésions 
hypertrophiques,  des  lésions  ulcéreuses,  des  lésions 
sténosantes.  Tout  eu  admettant  qu'il  puisse  y  avoir 
un  ulcère  syphilitique  de  l’estomac,  l’auteur  dit 
qu’il  n’a  jamais  eu  la  bonne  "fortune  de  le  rencontrer. 

Dans  l’observation  de  hd^ert,  il  s’agissait  d’une 
sténo.se  ulcéreuse  du  pylore  accompagnée  de  pseudo- 
tabes  polynévritique  chez  un  syphilitique  ancien. 

Puis  Lcven  étabht  les  règles  du  traitement  delà 
syiDhilis  gastrique.  Pour  G.  Lyon,  la  sypliilis  gas¬ 
trique,  considérée  sous  toutes  ses  formes,  n’en  est 
pas  moins  une  affection  rare.  Elle  demande  à  être 
recherchée,  mais  pousser  cette  recherche  à  l’ex¬ 
trême  peut  être  préjudiciable  au  malade. 

A  la  séance  du  2  mai  1930,  A.  Gutmann  pense  que 
les  ulcères  syphilitiques  sont  exceptionnels  si  l’on 
ne  fait  entrer  en  ligne  de  compte  que  les  ulcères 
radiographiquement  incontestables  et  les  guérisons 
radiographiquement  contrôlées  et  suivies.  Il  verse 
aux  débats  l’observation  d’une  malade  syphilitique 
ancienne,  présentant  un  ulcère  de  la  petite  cour¬ 
bure.  Comme  il  y  avait  diminution  de  la  chlorhydrie 
et  comme  l’ulcère  n’était  pas  sténosant,  le  traitement 
■Spécifique  parut  indiqué  et  provoqua  une  améUora- 
tion  des  douleurs  sans  disparition  de  la  niche. 
Le  traitement  fut  continué  pendant  trois  ans,  mais, 
les  caractères  radiographiques  s’aggravant,  on  dé¬ 
cida  l’intervention  qui  fut  acceptée.  L’opération 
permit  d’enlever  un  ulcère  calleux  en  transforma¬ 
tion  néoplasique. 

Soupault  [Soc.  de  gastr.-ent.,  13  octobre  1930) 
conclut  que  la  forme  pseudo-tumorale  ou  la  forme 
sténosante  de  la  syphilis  ne  se  rencontrent  que  dans 
I  p.  100  des  cas. 

Schlesinger  (25  janvier  1930)  fait  remarquer  com¬ 
bien  il  est  difficile  de  trouver  une  preuve  de  relation 
causale  entre  l’ulcère  et  la  syphilis.  La  constatation 
d’une  hyperchlorhydrie  plus  ou  moins  forte  ne  si¬ 
gnifie  rien,  pas  plus  d’ailleurs  que  le  résultat  du  trai¬ 
tement.  Il  faudrait  pouvoir  faire  chaque  fois  mi  exa¬ 
men  anatomo-pathologique.  L.-L.  Hill  {Am.  J.  of 
syphilis,  avril  1930)  a  constaté  que  sur  rm  lot  de 
228  malades  atteints  de  lésions  gastriques  nettes, 
22,  soit  9  p.  100,  avaient  la  sjqjhilis.  La  proportion 
est  moins  forte  que  chez  le.s  pneumoniques 
(18,6  p,  100)  et  que  chez  les  blessés  par  coups  de 
couteau  (29,4  p.  100).  Il  en  déduit  que  la  syphilis 
n’existe  pas  à  l’état  de  lésion  primitive  au  niveau 
de  l’estomac  et  que  dès  lors  on  risquerait  des  erreurs 
en  basant  le  diagnostic  sur  la  seule  positivité  du 
AVa.ssennami.  Par  aillems,  chez  les  syphilitiques 
atteints  de  lésions  gastriques,  la  sj-philis  est  en  cause 
dans  au  moins  30  p.  100  des  cas  et  l’auteur  conclut 
•à  l’importance  de  l’in.stitution  d’mi -traitement  .spé- 
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cifique  actif  dans  tous  les  cas  de  désordres  gastriques 
présentant  quelques  signes  de  syphilis. 

Il  nous  faut  signaler  enfin  la  volumineuse  étude 
de  Roman  Luria,  parue  en  supplément  des  Archiv 
für  Verdauungshrankheilen,  1929,  Bd.  26).  Il  fait 
remarquer  que  les  processus  gommeux  sont  en  fait 
beaucoup  plus  rares  dans  l’estomac  que  dans  les 
autres  organes  et  que,  dans  la  pratique,  cette  loca¬ 
lisation  a  assez  peu  d'intérêt.  Cependant  l’inconvé¬ 
nient  est  de  n’y  pas  penser.  Il  arrive  beaucoup  trop 
souvent  c^u’après  avoir  trop  tardé  à  faire  le  diagnos¬ 
tic  véritable,  le  médecin  a  affaire  non  plus  à  la  sy¬ 
philis  stomacale,  mais  à  des  lésions  métasyphili- 
tiques  et  par  conséquent  irréparables  par  le  traite¬ 
ment.  Il  eût  fallu  soigner  ces  malades  au  moment 
des  premières  manifestations  de  la  maladie. 

Il  serait  intéressant  de  soigner  la  syphilis  stoma¬ 
cale  lors  de  ses  premiers  signes,  et  ceux  qui  se  sont 
occupés  de  la  question  savent  combien  dans  les 
'  premiers  stades  de  la  syphilis  sont  fréquentes  et 
multiples  les  altérations  fonctionnelles  de  l’estomac. 
Ce  sont  des  processus  pathologiques  très  discrets  qui 
localisent  l’action  du  virus  syphilitique  sur  le 
système  nerveux  végétatif,  .sur  le  vague,  .sur  le 
Sympathique,  les  ganglions  et  les  plexus.  Ce  sont 
des  examens  minutieux  (radiologie,  gastroscopie, 
appréciation  de  la  sécrétion  et  de  la  motilité)  qui 
seuls  peuvent  nous  renseigner  à  cette  période.  Les 
modifications  sécrétoires  et  la  gastrite  qui  en  résulte 
peuvent  être  le  premier  pas  vers  la  constitution 
d’un  ulcère  ou  d’ùn  carcinome.  L’auteur  a  prouvé 
que  sous  l’influence  du  traitement  spécifique  entre¬ 
pris  à  cette  période  pré-ulcéreuse,  la  sécrétion  gas¬ 
trique  troublée  par  la  syphilis  revient  à  la  normale. 

Il  e.st  un  troisième  ordre  de  faits  qui  montre  les 
relations  de  la  syphilis  avec  les  altérations  stoma¬ 
cales.  Ce  sont  les  nemro-syphilis.  Les  radiculites 
.syphilitiques  du  tabes  ou  de  la  syphilis  cérébro- 
spinale  peuvent  donner  une  symptomatologie  pseudo¬ 
ulcéreuse,  peuvent  constituer  le  signal  d’alarme 
de  ces  affections,  mais  aussi  peuvent  déterminer 
des  lésions  stomacales.  L'auteur  conclut  donc  qu’il 
faut  penser  à  la  syphilis,  non  pas  quand  elle  a  fait 
des  lésions  irréparables,  mais  lors  des  premiers 
stades  de  la  maladie. 

Troubles  circulatoires  et  ulcères.  —  On  peut 
rapprocher  des  faits  précédents  ceux  qui  ont  été 
décrits  par  Dumas,  Beniay  et  Boucomont  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  Lyon,  4  février  1930).  Ils  ont  publié  deux 
observations  de  mort  brusque  par  hémorragies  abon¬ 
dantes  conditionnées  par  des  ulcérations  gastriques 
survenues  chez  des  aortiques.  Ces  deux  cas  leur 
paraissent  devoir  servir  l’étude  de  la  syphilis 
gastrique.  Ils  estiment  que  l’absence  de  signes  de 
syphilis  nerveuse  doit  faire  penser  que  la  pathogénie 
de  ces  lésions  peut  s’expliquer  par  l’aortite  dont 
étaient  atteints  ces  malades  et  par  des  troubles 
circulatoires  plus  que  par  une  origine  nerveuse.  Ils 
insistent  sur  certaines  particularités  cliniques,  indo- 
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lence,  multiplicité.  La  tendance  aux  liémorraj'ie.s 
était  dans  ces  observations  le  seul  signe  vraiment 
caractéristique. 

Par  contre,  Landau  et  Glass  (Arch.  mal.  app.  dig., 
octobre  1929),  étudiant  les  troubles  du  .sy.stème  végé¬ 
tatif  chez  les  ulcéreux,  montrent  la  très  grande  fré¬ 
quence  de  l'h}q5otension  artérielle.  Les  recherches 
récentes  montrent  qu'il  faut  admettre  que,  souvent, 
les  états  h3q;)otensifs  ont  leur  cause  dominante  dans 
le  trouble  de  l’équilibre  du  système  végétatif. 
Or,  cet  élément  vasculaire  serait  lui-même  mi  élé¬ 
ment  indispensable  dans  la  pathogénie  de  l’ulcère. 
Il  en  résulterait  une  chute  de  tension  dans  les  artères 
de  l’estomac,  mie  ischémie  constante,  une  nutrition 
insuffisante  de  la  paroi  gastrique,  qui  favorise  ainsi 
l 'évolution  ultérieure  de  l’ulcus.  Cette  production 
de  lésions  locales  par  une  cause  générale  s’explique 
par  l’insuffisance  des  anastomoses  vasculaires  dans 
la  région  de  la  petite  courbure  et  du  pylore,  l’adhé¬ 
rence  de  la  musculeuse  à  la  muqueuse  en  cet  endroit, 
la  richesse  en  réseaux  nerveux,  l’étroitesse  physio¬ 
logique  et  l’excitation  ])erpétuelle  de  la  région  par  le 
passage  du  chyme  alimentaire. 

Cependant,  Hartmann,  13.  Brown  et  L.  Petrich 
{Arch.  int.  nied.,  décembre  1929)  n’ont  pas  constaté 
que,  dans  l’ulcère,  la  pre.ssion  soit  particulièrement 
basse.  La  différence  n’e.st  pas  significative  par  com¬ 
paraison  avec  les  autres  affections  gastriques. 

Vagotonie  et  ulcère.  —  Danielopolu,  Siniici  et 
Dimitriu  {Arch.  f.  Verd.,  avril  1929)  montrent  qu’à 
première  vue,  les  symptômes  de  l’ulcère  parlent  en 
faveur  d’une  vagotonie  (hyperacidité  et  hyjjermo- 
tricité).  Ils  .soutiennent  qu’il  n’y  a  rien  d’autre 
qu’mie  hypertonie  locale  et  qu’il  n’j'  a  pas  de  preuve 
incontestable  pour  l’hypothèse  d’une  vagotonie 
générale,  qu’il  ne  leur  a  été  possible,  ni  de  confirmer, 
ni  d’écarter  totalement.  Ils  sont  partisans  de  l’ex- 
pUcation  du  facteur  local  qui  peut  être  une  embolie, 
mie  artérite,  une  '  lésion  Infectieuse,  ime  diminu¬ 
tion  de  la  circulation.  H  en  ré.sulte  une  petite  ulcé¬ 
ration  qui  provoque  une  irritation  locale  et  ainsi, 
soit  directement,  soit  par  action  réflexe,  se  consti¬ 
tuent  l’hypersécrétion  locale  et  l’hypermotilité. 
Ces  manifestations  agrandissent  la  lésion  et  exa¬ 
gèrent  le  réflexe,  d’où  production  d’un  cercle  vicieux 
continu . 

Hypersécrétion  et  ulcère.  -  Classiquement, 
on  a  un  peu  l'impression  cpie  l’hyperchlorliydrie  et 
rh5'persécrétion  sont  les  symptômes  caractéris¬ 
tiques  de  rulcère. 

Il  est  plus.  Comme  nous  venons  de  le  voir,  cer¬ 
tains  auteurs  expliquent  la  production  de  l’ulcère 
par  l’hyperchlorhydrie  et  considèrent  cette  augmen¬ 
tation  de  sécrétion  comme  la  cause  de  certains 
symptômes  et  en  particulier  de  la  douleur. 

Cheney  (/.  Am.  med.  Ass.,  28  décembre  1929) 
constate  en  effet  la  fréquence  des  hautes  acidités,  que 
l’on  rencontre  dans  96, .4  p.  100  des  cas  d’ulcère  pep- 


tique  de  l’estomac  et  conclut  à  l'imijortaiice  de  ce 
signe  pour  le  diagnostic. 

Peco  {Semana  medica,  30  janvier  J  930)  confirme 
la  grande  valeur  de  la  gastro-succorrhée  dans  le 
diagnostic  de  l’ulcère  pylorique  et  juxta-pylorique 
et  mentioime  que  dans  18  cas,  accompagnés  17  fois 
de  gastrite  chronique,  ce  sjmiptôme  exi.stait. 

Pour  Miller,  Penderglass  et  Andrews,  on  trouve 
une  acidité  élevée  aussi  bien  dans  l’ulcère  gastrique 
que  dans  l’ulcère  duodénal,  mais  on  peut  rencontrer 
une  pareille  acidité  chez  des  sujets  indemnes  de 
tout  ulcère. 

'  Au  contraire,  dans  la  statistique  d'Gbernieder- 
mayr  et  Stanke  {D.  Zeits.  f.Chir.,  février  1929), l’aci¬ 
dité  normale  se  trouve  dans  31,9  ]>.  100  des  cas, 
l’acide  libre  normal  dans  30,8  ]).  100.  On  note  une 
augmentation  de  l’acidité  totale  dans  18  p.  joo  des 
ulcères,  une  augmentation  de  l’acidité  libre  dans 
16,9  p.  100.  La  diminution  de  l’acide  chlorhydrique 
est  observée  dans  14,3  p.  100  et  enfin  011  trouve  de 
l’acide  lactique  dans  3,9  p.  100. 

Emery  et  Monroe  [Arch.  of  iiü.  med.,  juin  1929), 
analysant  556  cas  d’ulcère  chronique,  montrent  que 
l’hyperacidité  existe  dans  50  p.  joo  des  cas.  Il  n’y 
eut  qu’iui  cas  avec  anachlorhydrie. 

Dans  une  discussion  à  la  Jivyal  Socicly  nj  medicinc 
(26  mars  1929),  Patterson  fit  remarquer  que,  dans 
l’ulcère  duodénal,  on  remarque  surtout  une  tendance 
aux  courbes  de  superacidité,  tandis  qtie  dans  l’ul¬ 
cère  gastrique,  la  courbe  était  normale  excepté 
lorsque  l’ulcère  siège  dans  la  région  pylorique. 

Venables  et  Turner  ont  confirmé  ces  constatations. 
Cependant,  dans  l’ulcère  duodénal,  ils  ont  trouvé 
])arfois  des  cas  avec  chlorhydrie  normale.  Dans 
l’ulcère  gastrique,  il  n’existe  pas  de  courbe  carac¬ 
téristique. 

Après  traitement  médical  satisfaisant  sur  27  ul¬ 
cères  duodénaux,  22  montrèrent  une  différence  dans 
la  chlorhydrie,  cette  différence  se  traduisant  d’ail¬ 
leurs  par  mie  augmentation  de  l'acidité. 

Même  incertitude  au  sujet  de  la  cau.se  de  la  dou¬ 
leur.  Pour  vérifier  la  théorie  de  Palmer  qui  considère 
l’acide  chlorhydrique  comme  cause  de  la  doidcur  et 
même  comme  im  test  de  l’ulcère,  Hardy  {Lance/, 
6  avril  1929)  a  fait  des  recherches  chez  228  malades 
et  en  conclut  que  la  douleur  intervient  indépendam¬ 
ment  de  l’acidité.  Si  les  alcalins  font  disparaître  la 
douleur,  ce  n’est  pas  par  un  processus  de  neutrali¬ 
sation,  puisque  le  résultat  obtenu  e.st  au.ssi  pronqit, 
pour  les  cas  dans  lesquels  l’acidité  est  basse  et  même 
pour  les  carcinomes  avec  acidité  libre  absente. 

De  même,  Kinsella  (Lance/,  juin  J  929)  estime 
rpie  la  douleur  ne  peut  s’expliquer  par  les  variations 
de  la  chlorhydrie,  mais  uniquement  par  la  réaction 
inflammatoire  locale  et  la  tension  des  tissus. 

Donald  Macleod  {Lance/,  28  décembre  1929) 
fait  remarquer  combien  il  est  paradoxal  que,  dWns 
l’ulcère  duodénal,  il  n’y  ait  pas  de  douleur  quand 
l’estomac  est  plein,  lorsque  passent  des  aliments  au 
contact  de  l’ulcère,  tandis  que  la  douleur  e.st  à  son 
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maximum  lorsque  l’estomac  est  presque  entièrement 
vide.  Il  explique  cette  douleur  par  les  gaz  provenant 
de  l’estomac  après  le  repas  qui  distendent  la  pre¬ 
mière  portion.  Il  a  vérifié  cette  hypothèse  en  intro¬ 
duisant  une  sonde  d’Einliorn  dans  la  première 
portion  et  en  montrant  que,  par  insufflation,  il  se 
produit  une  douleur  analogue  à  celle  dont  se 
])Iaignent  hahituellement  les  malades. 

Ulcère  et  pH  sanguin.  —  Nous  avons  vu  dans 
une  précédente  revue  générale  que  Balint  explique 
l’ulcère  et  les  douleurs  qu’il  provoque  parune  hyper¬ 
acidité  sanguine,  dont  il  trouve  la  preuve  dans  la 
difficulté  d’alcaliniser  l'urine  de  ces  malades,  malgré 
l’administration  de  fortes  doses  de  bicarbonate  ou 
d’alcalins. 

Cette  conception  originale  a  fait  l’objet  de  nom¬ 
breuses  recherches  qui  ne  semblent  pas  la  confirmer, 
ülaessner  et  Wittgenstein  {Arch.  f.  Verd.,  1929, 
n“  46)  n’ont  pas  obtenu  de  résultats  conformes  à  la 
théorie  de  Balint  et  pensent  que  le  temps  néces¬ 
saire  pour  alcaliniser  les  urines  n’est  nullement 
caractéristique  de  l'ulcère. 

Anfanger  [Deuts.  med.  Woch.,  16  mai  1930)  a 
fait  cette  recherche  d’alcalinisation  chez  26  per¬ 
sonnes,  14  avec  ulcus  et  12  sans  désordres  gastriques. 
Le  pli  de  l’urine  fut  déterminé  pendant  toute  la 
durée  de  l’expérience.  Chez  les  personnes  bien  por¬ 
tantes,  l'alcalinisation  urinaire  fut  obtenue  en  trois 
à  huit  jours.  Chez  5  ulcéreux,  il  y  eut  un  retard  no¬ 
table  et  dix  jours  furent  nécessaires  pour  obtenir  ce 
résultat.  Cependant,  chez  les  9  autres  ulcéreux, 
l’alcalinisation  se  produisit  dans  les  délais  normaux. 
Il  conclut  donc  que  le  ;^II  de  l’urine  après  adminis¬ 
tration  d’alcalin  n’a  pas  de  signification  diagnos¬ 
tique. 

Westra  (A7.  Wüch.,  24  septembre  1929)  trouve  une 
augmentation  de  l’acidité  des  tissus  chez  certaines 
personnes,  mais  non  chez  toutes.  Il  trouve  que  le 
phénomëie  de  Balint  peut  être  expliqué  par  la  vago¬ 
tonie  des  ulcéreux. 

H.  Strauss  {Arch.  f.  Verd.,  octobre  1929)  montre 
l'intérêt  de  la  théorie  de  Balint  que  malheureuse¬ 
ment  ses  recherches  ne  semblent  pas  confirmer.  Pour 
Popper  {Arch.  f.  Verd.,  octobre  1930),  le  phénomène 
décrit  par  Balint  de  l’alcalinisation  incomplète  de 
l’urine  ajmès  introduction  intraveineuse  d’alcalins 
ne  paraît  être  en  relation  ni  avec  la  maladie  ulcé¬ 
reuse,  ni  avec  l’acidité  du  suc  gastrique.  La  teüdance 
du  pu  sanguin  vers  l’acidité  n’est  pas  caractéris¬ 
tique  de  la  maladie  ulcéreuse.  Cependant,  dans  l’ul¬ 
cère,  on  trouve  une  tendance  sanguine  à  l’acidité 
plus  fréquemment  que  dans  les  autres  cas.  Ce  pour¬ 
rait  être  la  conséquence  d’mie  alimentation  insuf- 
fistmte.  On  ne  peut  découvrir  mie  relation  nette 
entre  les  valeurs  du  pii  sanguin  et  l’acidité  stoma¬ 
cale. 

Kelling  {Arch.  f.  Verd.,  1929)  accorde  une  cer¬ 
taine  importance  à  l’acidité  des  tissus  dans  la  p.itho- 
génie  de  l'ulcère,  mais  ne  la  considère  pas  comme  la 
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seule  cause.  Il  existe  eu  effet  de  nombreux  facteurs  : 
éraillures,  infection,  gastrite,  influence  nerveuse. 
En  outre,  il  faut  faire  intervenir  l’acidité,  les  pres¬ 
sions  vasculaires,  les  conditions  de  statique  et  de 
motricité,  les  dispositions  constitutionnelles,  le 
taux  de  la  cholestérine  du  sang. 

Anaphylaxie  et  ulcère  gastrique.  —  D.  Val- 
lone  {Arch.  ital.  chir.,  février  1930)  emploie  comme 
antigène  expérimental  le  sérum  de  cheval.  Au  début, 
il  ,se  servait  d’mi  sérum  commercial,  plus  tard  il 
employa  un  .sérum  fraîchement  préparé.  Les  chiens 
étaient  sensibilisés  moins  aisément  et  cependant  les 
phénomènes  de  choc  étaient  plus  graves.  Chez  le 
lapin,  il  observait  fréquermnent  la  mort  ]5ar  ca¬ 
chexie.  Avec  du  sérum  frais  d’animal  irradié,  les 
symptômes  étaient  plus  marqués  et  les  lésions  d’es¬ 
tomac  étaient  iflus  nettes.  Les  lésions  produites  dans 
les  parois  gastriques  des  animaux  sensibilisés  gué¬ 
rissent  plus  lentement  que  celles  des  animaux  con¬ 
trôlés.  Cependant;  à  l’encontre  des  afflrmations  de 
Demel,  l’auteur  n’arriva  pas  à  obtenir  des  ulcéra¬ 
tions  de  l’estomac  sur  le  siège  des  lésions  artili- 
ciellanent  maintenues  chez  les  animaux. 

Tuberculose  et  ulcère.  —  Starliiiger  {Mül. 
Grenzg.  Med.  u.  Chir.,  1929,  n"  41),  analysant  320  ob¬ 
servations  d’ulcère,  établit  mie  relation  entre  la 
jflitisie  et  l’ulcère  dans  21,7  p.  100  des  cas.  Il  faut 
donc  examiner  soigneusement  les  malades  à  ce  point 
de  vue,  puisqu’en  cas  de  tuberculose  l’intervention 
est  contre-indiquée,  son  ré.sultat  étant  d’ailleurs 
problématique. 

Alimentation.  • —  Fauley  et  Ivy  {Arch.  of  int. 
med.,  septembre  1930)  ont  provoqué  chez  le  lapin 
des  ulcères  simples  par  excision  et  ont  remarqué 
que  cet  ulcère  guérit  spontanément  en  trente  jours, 
quel  que  soit  le  régime.  Si  l’on  fait  une  suture  de  soie 
à  la  base,  la  guérison  est  obtenue  par  un  régime 
d’aUnients  divisés  et  cuits,  mais  l’ulcère  devient 
clrronique  par  un  régime  d’aliments  gro.ssiers. 

Pour  Willard  J.  Stones  {J.  Am.  med.  Ass.,  6  sep¬ 
tembre  1930),  le  régime  ordmaire  (viande,  œufs, 
céréales)-  donne  des  ré.sidus  acides  qui  sont  neutra¬ 
lisés  SI  l’on  introduit  des  quantités  modérées  de  lait, 
pommes  de  terre,  légumes  et  fruits.  Cependant  il 
incrimine  surtout  le  sucre,  dont  l’augmentation  de 
consoimnation  ferait  comprendre  l’augmentation 
de  l’ulcère.  I,a  décomijosition  bactérienne  des  sucres 
peut  se  faire  diurant  le  processus  de  digestion  des 
protéine, s,  surtout  si  le  temps  d’évacuation  e.st  pro¬ 
longé.  Les  produits  de  décomposition  sont  des  acides 
diffusibles  tels  que  l’acide  lactique,  acéticiue,  buty¬ 
rique,  propionique,  valérique.  Ces  produits  de  carac¬ 
tères  irritants  peuvent  donner  lieu  à  une  hyper¬ 
sécrétion  d’HCl  et  à  xm  ulcère.  L’intolérance  des 
malades  atteints  d’ulcère  pour  le  sucre  e.st  d’ailleurs 
bien  comme. 


P.  CARNOT,  GAEHLINGER.  LA  PATHOLOGJE  DIGESTIVE  EN  79.7/  317 


Les  niches  de  la  première  portion  du  duodé¬ 
num  et  leurs  rapports  avec  l’ulcus  Huodénal. 
—  Th.  Falir  {MU.  a.  d.  Grcnzgehieten  d.  Med.  u. 
Chir.,  1929,  p.  228)  montre  qu’au  niveau  de  la  pre¬ 
mière  portion  du  duodénum,  il  peut  exister  entre  les 
plis  de  la  muqueuse  des  points  faibles  pouvant  de¬ 
venir  des  niches.  L’examen  radiologique  ne  permet 
pas  de  distinguer  niche,  ulcère  et  diverticule  qui 
donnent  des  images  analogues.  Les  niches  produites 
aux  points  faibles  de  la  muqueuse  doivent  être  dis¬ 
tinguées  des  diverticules  de  pulsion  post-ulcéreuse 
de  Hart,  développés  à  côté  d’une  cicatrice  d’ulcère 
et  dont  le  mécanisme  est  d’ailleurs  comparable. 
Les  niches  ne  dorment  pas  de  signes  cliniques  ;  cepen¬ 
dant  la  constatation  radiographique  d’une  niche  ne 
pennet  pas  d’affirmer  qu’il  s’agit  de  cette  lésion 
puisqu’il  y  a  des  ulcus  duodénaux  latents,  spéciale" 
ment  chez  les  sujets  âgés.  Le  diverticule  congénital 
du  duodénum,  lui,  siège  généralement  beaucoup  plus 
bas,  près  de  l’ampoule  de  Vater,  et  son  orifice  n’a 
pas  de  bords  surélevés.  L’auteur  conclut  qu’un 
spasme  de  la  musculaire  muqueuse  hypertrophiée  au 
niveau  de  ces  niches  produites  par  pulsion  peut,  en 
comprimant  les  vaisseaux,  amener  des  troubles  tro¬ 
phiques  prémonitoires  de  l’ulcus  duodénal.  On  s’ex¬ 
plique  ainsi  qu’ulcus  et  niche  aient  la  même  loca¬ 
lisation  et  surviennent  au  même  âge. 

Signalons  à  ce  sujet  l’intéressante  observation 
de  Vandamme  {Suc.  belge  de  gastr.-cnt.,  7  juin  1930). 

Zukschv?erdt  {Kl.  Woch.,  18  juin  1929),  à  propos  de 
deux  cas  de  coïncidence  de  diverticule  duodénal  et 
d’ulcère  gastrique,  montre  que  le  diverticule  est  ime 
cause  de  sécrétion  par  la  stagnation  de  son  contenu, 
et  qu’il  crée  ainsi  une  prédisposition  à  l’ulcus. 

Autres  causes.  —  Le  Noir  {Académie  de  méd., 
9  avril  1929)  montre  que  l’ulcère  est  moins  fréquent 
chez  la  femme  que  chez  l’homme.  Cette  moindre 
fréquence  chez  la  femme  s’explique  par  la  dispari¬ 
tion  du  corset  et  la  disparition  de  la  chlorose.  Chez 
l'homme,  la  plus  grande  fréquence  semble  attri¬ 
buable  aux  excès  d’alimentation  carnée,  à  l’alcool 
et  au  tabac. 

Traitement  médical  de  l’ulcère. 

Partisans  de  la  gastro-entérostomie  et  partisans 
de  la  gastrectomie  dans  la  thérapeutique  de  l’ulcère 
discutent  longuement  les  avantages  et  les  inconvé¬ 
nients  de  leurs  méthodes  respectives.  Cependant  il 
faut  avouer  que  la  gastrectomie  jouit  d’une  faveur 
croissante  qui,  pour  Delore  et  Moimier  {Presse  médi¬ 
cale,  31  janvier  1931.),  ne  s’explique  que  par  lès  insuc¬ 
cès  de  la  ga.stro-entérostomie.  Cependant  la  gastrec¬ 
tomie  a  une  réputation  de  gravité  beaucoup  plus 
grande  et,  même  entre  des  mains  qualifiées,  la  morta¬ 
lité  post-opératoire  est  encore  de  6  p.  100  environ. 

C’est  pomquoi  il  y  a,  depuis  quelques  années,  une 
tendance  assez  nette  à  préconiser  tout  au  moins  un 
traileuieiit  médical  (i’essai. 


Il  e.st  certain  que  les  interventionnistes  reprochent 
au  traitement  médical  d’être  variable  d’un  auteur 
à  l’autre,  et  c’est  ain.si  que  .Schur  {W.  Kl.  Woch., 
mai  1930)  çeut  envisager  .succe.s.sivenient  le 
traitement  diétéflque,  le  régime  de  I,eube,  la  cure 
deSippy,  la  protéinothérapie,  la  radiothérapie,  etc., 
et  affirmer  qu’en  présence  des  résultats  douteux  de 
ces  thcrapsutiqucs  disparate-s,  il  préfère  la  certitude 
de  l’intervention  chirurgicale. 

Cependant  cette  soi-disant  certitude  de  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  est  discutable,  et  tous  les  malades 
sont  loin  d’être  guéris  par  l’acte  opératoire. 

Pour  se  rendre  compte  des  résultats  du  traitement, 
Bahn  et  Rusclien  {Arch.  /.  Verd.,  1929,  n"  45)  ont, 
envoyé  un  questionnaire  à  421  hommes  et  459 
femmes  traités  à  la  clinique  de  Rostock  de  1914 
à  1921.  loi  de  ces  malades  avaient  été  traités 
chinugicalement.  Deux  tiers  des  malades  traités 
médicalement  peuvent  être  considérés  comme  guéris. 
Le  pourcentage  est  le  même  ]xnir  les  opérés.  C’e.st 
pourquoi  les  auteurs  concluent  en  faveur  du  traite¬ 
ment  conservateur,  tandis  que  l’intervention  doit 
être  réservée  à  certaines  indications. 

D’après  Hurst  et  M.  Stewart  {Oxford  Vnivcrsity 
Press,  1929),  l’opération  n’e.st  indiquée  que  dans 
les  cas  véritablement  rares  dans  lesquels  on  se 
demande  si  l’ulcère  ne  devient  pas  malin,  lorsqu’il  ne 
guérit  pas  par  le  traitement  médical,  lorsqu’il  se 
produit  ime  rechute  en  dépit  d’une  surveillance 
attentive  et  de  la  suppression  de  toute  source  d’in, 
fection,  s’il  y  a  obstruction  pylorique,  rigidité  penna- 
nente,  et  surtout  s’il  y  a  perforation.  Les  auteurs 
considèrent  que  l’hémorragie  constitue  rarement 
une  indication  d’intervention. 

Lahey  {J.  Am.  ined.  Ass.,  2  août  1930)  constate 
qu’actuellement  le  diagnostic  d'ulcère  n’aboutit 
pas  fatalement  à  une  indication  chirurgicale.  Un 
client  atteint  d’ulcère  gastro-duodénal  ne  doit  pas 
par  principe  être  passé  au  chirurg  en  coimne  s’il 
avait  mie  lithiase  biliaire,  une  appendicite,  mie 
hernie  ou  une  tumeur  opérable.  Il  doit  venir  à  la 
chirurgie  conuiie  résultat  de  la  faillite  du  traitement 
médical  prolongé  ou  à  cause  de  l’existence  dé  cer¬ 
taines  indications  chirurgicales  (perforation,  hémor¬ 
ragies,  obstruction  pylorique,  soupçon  de  dégénéres¬ 
cence  maligne).  Il  conclut  donc  à  la  nécessité  d’une 
collaboration  médico-chirurgicale  étroite. 

D’après  Friedmanii  (M.  med.  Woch.,  1929,  p.  951), 
la  perforation,  la  stàiose  pylorique,  les  ulcères 
profonds,  l’absence  d’amélioration  par  le  traitement 
médical  sont  des  indications  opératoires  précises.  Il 
est  plus  difficile  de  prendre  une  décision  devant 
l’hémorragie.  Dans  les  ulcères  saignants,  les  cas  de 
mort  sont  aussi  nombreux  par  le  traitement  chirur¬ 
gical  et  par  l’abstention.  Cependant,  s’il  y  a  une 
hémorragie  forte  ou  des  hémorragies  à  répétition, 
mieux  vaut  opérer. 

Dangers  de  cancérisation.  —  Un  des  gros  argu¬ 
ments  employés  par  les  chirurgiens  pom"  préconiser 
l'intervention  presque  .sy.stématique  esl  le  danger  de 
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cancérisation  de  l’ulcère  ou  de  la  cicatrice  d’ulcère. 
Ils  insistent  sur  la  difficulté  et  parfois  la  quasi- 
impossibilité  de  faire  le  diagnostic  entre  l’ulcère 
et  certains  néoplasmes  au  début.  Notons  cependant 
(pie  ces  arguments  d’ordre  opératoire  ne  sont  oppo¬ 
sables  au  traitement  médical  que  si  le  chirurgien 
pratique  .sy.stématiquement  l’ablation  de  l’ulcère 
|)ar  e.xcision  ou  ga.strectomie  plus  ou  moins  étendue. 

l'riedmmm  [Münch.  mcd.  Woch..  7  juin  Kieg), 
répondant  à  un  article  de  ütten  qui  préconise  le 
traitement  médical  dans  tous  les  cas,  sauf  la  perfo¬ 
ration  ou  l’occlusion  du  pylore,  recommande  le  trai¬ 
tement  chirurgical  dès  que  le  traitement  médical  ne 
donne  plus  d’amélioration  et  insiste  sur  la  fréquence 
du  développement  du  cancer  sur  l’ulcère.  A  ce  sujet, 
il  pulilie  trois  observations  dans  .'esquelles  faisant 
une  intervention  pom*  ulcère,  l’examen  histologique 
montra  qu’il  s’agissait  d’un  cancer.  Donc,  dès  que  le 
traitement  médical  ne  donne  pas  le  résultat  désiré, 
il  faut  préconiser  une  laparatomie  exploratrice. 

Dans  l’observation  de  Del  \ffille  et  Brachetto- 
Brian  [Semana  medica,  10  janvier  ngag),  la  gastrec¬ 
tomie  pratiquée  pour  ulcère  montra  l’existence  d’un 
cancer  gastrique.  C’est  pourquoi  les  auteurs  con¬ 
cluent  en  faveur  de  l’intervention,  cette  intervention 
étant  la  gastrectomie. 

Pour  Wellebrock  [Arch.  of  Pathology,  novembre 
i(32çi),  tous  les  ulcères  gastriques  calleux  sont  sus¬ 
pects  de  carcinomatose  et  doivent  être  traités  comme 
tels  avant  comme  après  l’intervention.  De  diagnos¬ 
tic  ne  peut  être  fait,  ni  par  la  clinique,  ni  par  la 
radiologie,  et  l’usage  du  microscoije  est  le  seul  moyen 
de  distinguer  l’ulcère  ga.strique  du  cancer  primitif. 

Dans  leur  livre  déjà  cité,  Hurst  et  Stewart  écrivent 
qu’un  ulcère  gastrique  chronique  e.st  le  précurseur 
d’un  cancer  dans  6  p.  100  des  cas. 

De  même,  Keilty  (IJv.  St.  Vei.  bvr.  AF.  Bull., 
août  1920)  cite  une  observation  de  carcinome  déve¬ 
loppé  .sur  un  vieil  ulcère. 

B. -H.  Kettle  {I.ancel,  13  mars  1930)  trouve  que  ce 
(pie  l’on  a  écrit  .sur  l’incidence  du  cancer  dans  l’ul¬ 
cère  e.st  exagéré.  Tandis  que  l’on  enseigne  à  la  Mayo 
Clinic  que  dans  71  p.  100  des  cas  d’ulcère  ga.strique, 
on  trouve  une  transfonnation  maligne,  dans  le  livre 
d’Bwing,  cette  proportion  tombe  à  2  ou  3  ]).  loo, 

.-\u  niveau  du  duodénum,  la  cancérisation  est  raris¬ 
sime,  puisque  Deaver  a  trouvé  50  exemples  de  can¬ 
cer  du  duodénum  sur  151  201  cas,  et  encore  il  semble 
que,  dans  ce  nombre,  il  n’y  en  avait  pas  plus  de  30 
qui  semblaient  avoir  .succédé  à  un  ulcère. 

Shelton  Horsley  montre  également  les  variations 
extrêmes  des  statistiques  qui  s’élèvent  à  plus  de 
60  p.  100  pour  Mac  Cart5^  tombent  déjà  à  30  ]î.  100 
pour  Bisel.sberg,  26  p.  100  pour  h'in.sterer  et  2  p.  100 
pour  d’autre.s  auteurs.  Il  est  d’ailleurs  incontestable 
que  i>ratiquement  l’ulcère  du  duodénum  ne  donne 
pas  de  cancer.  Cependant  cela  ne  doit  pas  constituer 
un  argument  contre  la  cancérisation  de  l’ulcère  .sto¬ 
macal.  Il  publie  l’ob.servation  d’un  malade  opéré 
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pour  ulcus  et  à  l’examen  histologique  duquel  on 
découvrit  deux  acini  cancéreux. 

Pour  Bull  [Nor.'ilt  Magasin  for  Laegevidrii.'iltapcn, 
juillet  J  929),  la  cancéri.sation  d’un  ulcère  e.st  une 
éventualité  rare  qui  ne  survient  que  dans  i  à  2  ]).  100 
des  cas. 

Sara  Jordan  (  /.  .I  w/.  iiied.  .Is.s.,  23  novembre  1929) 
.semble  avoir  donné  la  note  la  jilus  juste.  Da  fré¬ 
quence  du  carcinome  ga.strique,  .son  évolution  insi- 
dieiuse  et  les  résultats  généralement  jicu  satisfai¬ 
sants  de  la  chirurgie  (sauf  pour  les  interventions 
précoces)  .sont  probablement  les  causes-  pour  les¬ 
quelles  on  affirme  que  toutes  les  lésions  gastriques 
doivent  être  traitées  chirurgicalement  à  cause  de  la 
crainte  de  transformation  maligne.  Dans  les  der¬ 
nières  années,  on  a  pu  noter  une  considérable  réac¬ 
tion  contre  cette  manière  de  voir.  Il  est  au  point 
de  vue  stomacal  des  affections  franchement  ma¬ 
lignes  dont  la  proportion  est  de  50  ]>.  100.  A  côté, 
on  trouve  les  ulcères  francs  et  enffn  les  cas  douteux. 
Avant  de  les  opérer,  l’auteur  pense  qu’il  faut  es¬ 
sayer  pendant  quelques  jours  l’influence  du  traite¬ 
ment  de  l’ulcère.  Elle  conclut  que  tous  les  ulcères 
gastriques  ne  doivent  pas  être  considérés  comme 
malins  ou  susceptibles  de  le  devenir.  On  est  en  droit 
de  considérer  comme  guéris  les  ulcères  qui  montrent 
une  complète  disparition  de  leurs  symptômes  radio- 
logicpies  et  cliniques.  Certains  ulcères  francs  sont 
calleux  ou  de  type  pénétrant,  et,  quoiqu’ils  puissent 
être  partiellement  guéris  avec  disparition  des  symp¬ 
tômes  cliniques,  on  psut  encore  à  un  examen  cli¬ 
nique  .soigneux  trouver  de  petites  lésions.  Il  est 
donc  préférable  de  les  réséquer  parce  qu’ils  sont 
une  cause  d’irritation  chronique  dans  un  organe  sus¬ 
ceptible  de  dégénérescence  maligne  et  aussi  parce 
(ju’il  peut  y  avoir  retour  des  S5’mptômes  et  recrude.s- 
cence  des  cratères  ulcéreux.  D’intervention  prati¬ 
quée  doit  d’ailleurs  toujours  consi.ster  dans  la  résec¬ 
tion. 

Dans  la  disciussion  qui  suivit  cette  communica¬ 
tion,  Dahey  déclara  qu’au  début,  le  traitement  de 
l’ulcère  est  exclusivement  le  traitement  médical, 
auquel  il  croit  parce  qu’il  a  con.staté  la  facilité  de  la 
guérison. 

Eu.sterman  traite  par  le  traitement  chirurgical 
50  p..  100  de  ses  ulcères  duodénaux  et  75  p.  100  des 
ulcères  stomacaux,  les  autres  étant  soumis  au  traite¬ 
ment  médical.  Il  pense  que  l’ulcère  de  l’estomac  e,st 
souvent  carcinomateux  et  que  c’est  prendre  une 
grosse  re.sponsabilité  de  ne  pas  opérer. 

Durée  du  traitement  médical.  —  Eniery  et 
Moiiroe. (Arc/i.  int.  med.,  juin  1929)  font  remarquer 
que  l’ulcère  peptique  est  véritablement  un  désordre 
chronique  et  qu’il  exi.ste  des  rémissions  spontanées 
dont  l’importance  e.st  souvent  mal  connue.  Ils  pen¬ 
sent  donc  que  des  périodes  d’observation  de  moins 
de  cinq  ans  sont  de  peu  de  valeur.  Il  faut  se  rappeler 
qu’un  malade  atteint  d’ulcère  est  notoirement  d’hu- 
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meur  vagabonde,  qu’il  va  d’un  médecin  à  l’autre  dans 
la  recherche  d’un  résultat.  Lorsqu’ini  malade  ne 
revient  pas  chez  le  médecin,  il  ne  faut  pas  le  consi¬ 
dérer  comme  guéri.  C’est  pourquoi  Emery  et  Mon- 
roe  pensent  qu’en  pratique,  les  traitements  sont 
uniquement  palliatifs  et  que  la  guérison  complète 
est  probablement  rare. 

Ce  terme  de  cinq  à  six  ans  pour  affirmer  une 
guérison  se  retrouve  également  dans  l’article  d’Alva- 
rez  {Am.  J.  med.  sc.,  décembre  192g)  sur  les  rapports 
des  assurances  avec  l’ulcère  peptique.  E’autein  fait 
remarquer  qu’il  faut  distinguer  au  point  de  vue  pro¬ 
nostic,  l’ulcère  gastrique  et  l’ulcère  duodénal.  Ê’ul- 
céreux  gastrique  court  de  plus  grands  risques,  non 
seulement  au  point  de  vue  opératoire,  mais  surtout 
au  point  de  vue  de  la  possibilité  de  cancer.  En  consé¬ 
quence,  les  personnes  de  plus  de  quarante  ans  qui  ont 
fait  récemment  des  troubles  digestifs  sont  particu¬ 
lièrement  indésirables.  Celles  qui  ont  eu  un  ulcère  du 
duodénum  peuvent  être  acceptées  comme  risque  taré 
lorsque,  après  vm  traitement  médical  ou  chirurgical, 
les  symptômes  ont  été  absents  depuis  six  ans. 

Cure  de  Sippy.  —  Ee  traitement  préconisé  par 
Sippy  connaît  actuellement  une  très  grande  faveur 
et  plus  particulièrement  aux  États-Unis,  en  Angle¬ 
terre  et  en  Allemagne. 

Wirssaladse  {Arch.  f.  Verd.,  octobre  1930)  dit 
qu’il  est  possible  d’obtenir  la  guérison  objective 
clinique  de  la  plupart  des  cas  d’ulcère  rond  par  le 
traitement  conservateur  et  de  voir  ces  résultats 
confirmés  par  l’examen  radiologique  et  gastrosco- 
pique.  Le  traitement  chirurgical  doit  être  réservé  à 
certaines  indications. 

Salin  [D.  Arch.  f.hl.  Med.,  octobre  1929)  se  ba.se 
sur  la  conception  de  Balint  et  pose  en  fait  que,  dans 
les  ulcères  de  l’estomac  et  du  duodénum,  la  réac¬ 
tion  alcaline  de  l’urine  apparaît  plus  tardivement  que 
dans  les  autres  cas.  Il  serait  démontré  pour  l’auteur 
que  les  douleurs  du  porteur  d’ulcus  diminueraient 
d’autant  plus  que  la  réaction  acide  de  l’urine 
se  rapprocherait  de  la  limite  alcaline.  Ces  douleurs 
disparaissent  complètement  après  alcalinisation, 
alors  que  le  suc  gastrique  possède  encore  comme  au¬ 
paravant  son  hyperacidité.  Ainsi  l’alcalinothérapie 
se  trouverait  confirmée  sur  des  bases  scientifiques, 
et  c’est  pourquoi  l’auteur  conclut  qu’il  faut  préconi¬ 
ser  la  cure  de  Sippy,  l’association  alcalins-papavé- 
rine  et  tout  régime  pouvant  fournir  des  alcalins  en 
abondance  à  l’organisme. 

Sahn  (D.  Arch.  kl.  Med.,  1928,  p.  152)  se  base  lui 
aussi  sur  la  théorie  de  Balint  poiu  préconiser  l’alca- 
linothérapie.  Il  montre  qu’après  administration 
d’alcalins,  l’alcalinisation  des  urines  est  obtenue  plus 
tard,  quoique  l’administration  de  ces  produits  ne 
modifie  pas  l’acidité  gastrique.  Ee  retard  de  l’alca- 
linisation  des  urines  se  remarque  d’aillems  tout  au.ssi 
bien  dans  les  cas  d’ulcère  avec  acidité  non  aiig- 
meutée. 

Morton  {Brit.  med.  J.,  S  juin  1929)  publie  l’ob 
servation  d’mi  malade  qui  pré.sentait  des  troubles 


dyspeptiques  depuis  plus  d’un  an  et  dont  la  radio- 
grapliie  montrait  un  large  ulcère  de  la  petite  coin- 
bure.  Sous  l’influence  du  régime  alimentaire  associé 
an  traitement  de  Sippy,  il  y  eut  mie  amélioration 
rapide.  Ees  douleurs  di.sparurent  au  bout  de  trois 
jours,  mais  il  resta  luie  persistance  de  la  sensibilité 
objective  pendant  trois  .semaines.  Un  mois  plus 
tard,  la  petite  courbure  avait  son  contour  normal. 
Outre  la  disparition  totale  de  la  douleur  spontanée 
ou  provoquée,  on  notait  une  nette  augmentation 
de  poids.  Ee  régime  normal  put  être  repris  sans 
incident. 

Ralph  Brown  [J.  .4m.  med.  Ass.,  18  octobre  1930) 
a  repris  la  statistique  des  malades  traités  par  la 
méthode  de  vSippy  jusqu’en  1927  au  Presbyterian 
Hoî.pital.  Cette  statistique  porte  sur  i  224  cas.  Sur 
les  1130  cas  traités  médicalement,  49,5  p.  100 
peuvent  être  considérés  comme  guéris  et  16,7  p.  100 
.sont  con.sidérablement  améliorés,  ce  qui  donne  une 
proportion  totale  de  66  p.  100  de  bons  résultats  médi¬ 
caux.  Il  faut  ajouter  18  p.  100  d’améliorations  mo¬ 
dérées.  Il  y  eut  échec  dans  20  p.  100. 

A  propos  de  cette  coinmunication,  Eustemian 
domia  sa  statistique  personnelle  qui,  quoique  un  peu 
inférieure,  est  très  satisfaisante. 

Gill  Richards  fit  remarquer  que  tandis  qu’à  Sait 
Eake  Clinic,  en  1917,  75  p.  100  des  ulcères  étaient 
opérés,  cette  proportion  tomba  en  1926  à  30  p.  100, 
et  de  1926  à  1930,  seulement  12  p.  100  des  malades 
atteints  d’ulcère  duodénal  furent  envoyés  au  chirur- 
gien. 

Dangers  d'alcalosr  par  la  cure  de  Sippy.  —  Eéon 
Bloch  et  A.-M.  Serby  [J .  oj  Am.  med.  Ass.,  12  jan¬ 
vier  1929)  montrent  que  la  méthode  de  Sippy  n’est 
pas  universellement  acceptée,  parce  que  beaucoup 
d’investigateurs  sont  loin  d’être  convaincus  que  les 
symptômes  de  l’ulcère  peptique  soient  provoqués 
par  l’action  corrosive  de  l’acide  chrlorhjffirique,  mais 
aussi  parce  qu’ils  pensent  que  l’usage  des  alcalins  à 
dose  neutralisante  n’est  pas  exempte  de  tout  danger. 
Hardt  et  Rivers,  Gatewood,  Kast,  etc.,  ont  décrit 
des  symptômes  qu’ils  attribuent  à  l’abus  d’alcalins 
et  qu’ils  groupent  .sous  les  noms  d’alcalose  et  de 
néphrite  toxique.  E’augmentation  des  bicarbonates 
et  l’élévation  du  taux  de  l’azote  non  protéique  dans 
le  sang  constitueraient  les  tests  de  cette  action 
toxique  de  l’excès  d’alcalins.  Koehler  (/.  hiol.Chem., 
mars  1927)  a  montré  qu’une  alcalose  sanguine  avec 
pu  de  7,5  à  7,55  peut  être  maintenue  pendant  plu¬ 
sieurs  semaines  par  l’administration  de  bicarbonate 
ou  de  citrate  de  .soude. 

De  leur  étude  basée  sur  60  cas,  Bloch  et  Serby 
concluent  que  chez  la  plupart  des  ulcéreux,  les  alca¬ 
lins  ne  semblent  pas  absolument  nécessaires  au  trai¬ 
tement,  à  condition  que  leclient  reste  au  lit  et  reçoive 
des  repas  fréquents  et  non  irritants.  On  pourra  don¬ 
ner  des  alcalins  occasionnellement  pour  certains 
symplôiues.  Ce  .sont  les  vicii.v.  cas  presque  indolores 
ou  ceux  avec  pyloiospasnic  et  sécrétion  continue  qui 
réagissent  le  mieux  au  traitement  par  les  alcalins,  et 
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les  (niteiirs  se  deinandeiit  si,  précisément  dans  les  eus 
qui  ont  une  tendance’  continuelle  à  lu  rechute,  il  ne 
.serait  ]),as  préférable  de  recouidr  à  l'intervention 
eliirurî^ieale.  Ia'S  accidents  d’alealose  sont  cependant 

llans  lu  di.scûssion  consécutive,  Sidnev  l’ortis 
insista  sur  la  nécessité  de  rechercher  la  réserve  alca¬ 
line  tous  les  ein<|  à  six  jours  chez  les  malades  .sou¬ 
mis  à  la  thérapeuti([ue  alcaline,  ce  traitement  de¬ 
vant  cesser  dès  qu’il  existe  des  chiffres  montrant  le 
début  d'une  alcalose  non  compensée,  Rivers  emploie 
des  doses  de  4  à  tô  fois  plus  petites  que  celles  préco¬ 
nisées  par  Sippy  et  dit  avoir  observé  à  diverses  re¬ 
prises  des  accidents  d'intoxication  i^ar  les  alcalins 
chez  des  malades  prenant  du  bicarbonate  de  .soude 
sans  contrôle  médical.  I’.  Abbott  a  vu  des  cas  d'idca- 
lose  avec  le  carbonate  de  calcium.  Il  a  cessé  l’usage 
du  bicarbonate  de  soude  à  cau.se  du  danger  d’alca- 
lose  et  de  coliques  urétérales.  Il  préfère  dans  certains 
c:us  le  phosphate  de  calcium  tribasicpie,  mais  pemse 
néanmoins  qu’il  e.st  important  de  neutraliser  l'acide 
chlorhydrique  et,  par  là,  l'action  de  la  pepsine.  An- 
dresen  n’a  plus  employé  d’alcalins  depuis  dix  à  douze 
ans  et  le  régime  lui  a  toujours  suffi  à  réduire  la  sé¬ 
crétion  gastrique.  Gatevvood  a  vu  la  mort  résulter 
d’un  excès  d’alcalins  chez  un  ulcéreux. 

Cependant  dans  son  livre  (Modem  Vieivs  on  Di¬ 
gestion,  Constable  and  Co,  1928),  Hugh  Mac  beau 
est  enthousiaste  des  résultats  de  la  cure  de  Sippy 
et  décrit  l’alcalose  comme  une  complication  extrê¬ 
mement  rare.  Cependant  il  décrit  de  façon  très  com¬ 
plète  la  symptomatologie  de  l’alcalo.se  et  en  envisage 
le  traitement. 

Bloch  (  /.  A  Ht.  mr.d.  Axs.,  12  janvier  1929)  in.siste 
sur  ce  fait  que  l’on  peut  se  passer  habituellement  de.s 
alcalins  dans  le  traitement  de  l’ulcère.  Il  suffit  de 
mettre  le  malade  au  lit  et  de  le  soumettre  à  mr  régime 
sévère.  Si  des  crises  douloureuses  .surviennent  malgré 
le  régime  et  le  repos,  les  alcalins  peuvent  être 
employés.  Dans  les  cas  qui  s’accompagnent  de  sécré¬ 
tion  continue  et  de  pylorospasme,  les  alcalins  sont 
tout  particulièrement  efficaces.  D’ailleurs,  dans  ces 
derniers  cas  qui  sont  plus  particuUèrement  sujets  à 
récidives,  il  .semble  bien  que  l’intervention  chirur¬ 
gicale  ne  soit  pas  le  meilleur  mode  de  traite¬ 
ment.  , 

Palmer  (Arch.  of  inl.  med.,  août  1930)  a  voulu  ,se 
rendre  compte  de  l’importance  de  l’acide  chrlorhy- 
drique  dans  les  réfsultats  thérapeutiques  obtenus. 
Ses  malades  ont  été  divisés  en  deux  groupes.  Dans 
l’un,  groupe  alcalin,  tous  les  efforts  ont  tendu  à  neu¬ 
traliser  l’acide  libre  ijendant  toute  la  période  diges¬ 
tive.  Dans  l’autre  groupe,  groupe  acide  ou  encore 
appelé  Ijouillou  de  bœuf,  cet  aliment  était  donné 
toutes  les  heures  et  l’on  s’efforçait  de  stimuler  l’aci¬ 
dité  jx)ur  la  maintenir  aussi  haute  que  po.ssible. 
lùi  examinant  les  deux  groupes,  on  s’aperçoit  que 
les  deux  tiers  des  malades  du  groupe  2  furent  très 
rapidement  délivrés  de  leurs  douleurs.  Cependant, 
les  résultats  furent  meilleurs  dans  le  groupe  i  et  il 
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semble  que  la  neutralisation  de  l’acide  chlorhydrique 
favorise  la  guérison. 

Au  contraire,  b'ischl  (Mütich.  med.  \i'odi.,  11  oc- 
iobre  i<)2<»)  con.sidère  ((u’un  idcère  ne  iwut  exister 
sans  siu'  gastrirjue  acide.  11  cnjit  c[ue  le  traitement 
chirurgical  a  des  indications  de  plus  en  plus  limitées 
et  (|u’il  doit  être  ré.servé  aux  .sténoses  sévères,  aux 
perforations  et  aux  hémorragies  continuelles. 

C’e.st  ain.si  qu’il  a])jK)rte  çin<i  cas  d’ulcères  d'es¬ 
tomac  chez  des  malades  âgés  tle  plus  de  soixante  ans. 
L’un  avait  eu  une  sévère  hémorragie,  les  autres  des 
hémorragies  répétées  et  ceijendant  il  n’y  eut  ])as  de 
décès.  Ces  cinq  malades  furent  suivis  entre  cpiinze  et 
vingt-cinq  ans,  et  traites  par  l’alcalinotliérapie  asso¬ 
ciée  au  régime  de  I,cube  ou  de  Lenhartz.  Dans  un 
cas,  la  protéinothérapie  fut  associée.  Trois  de  ces 
malades  sont  encore  vivants  ;  les  deux  autres  sont 
morts  de  cancer  du  larynx  et  d’insuffisance  car¬ 
diaque. 

Cette  nécessité  de  lutter  contre  l’acidité  est 
confirmée  par  Hartman  (Calijoniia  et  IK.  med. 
janvier  1930)  cpii  jiense  (lue  l'ulcère  est  dû  à  des 
facteurs  multiples  et  que  l’on  doit  admettre  des 
influences  nerveuses,  des  influences  traumatiques,  ' 
l’existence  de  foyers  occultes  d’infection,  mais  il 
affirme  que  l’activité  d’un  ulcère  semble  dépendre 
de  la  quantité  d’acide  chlorhydrique.  I^n  ulcère  ac¬ 
tif  ne  peut  coexister  avec  mie  anacidité.  Le  régime 
doit  être  exempt  de  tout  facteur  irritant,  mécanique, 
chimique  ou  thermique.  Il  faut  modifier  les  facteurs 
étiologiques,  continuer  les  médications  pendant  de 
longs  mois  et  ne  pas  oublier  la  suppre.ssion  des  foyers 
d'infection. 

Ia;  traitement  de  l’ulcère  doit-il  être  associé  au 
reiios  au  lit?  Blackford  et  Bowers  (Am.  J.  med.  Sc., 
janvier  1929)  montrent  que  le  traitement  ambula¬ 
toire  a  été  satLsfaisant  dans  60  p.  100  des  cas  non 
compliqués.  De  même  la  cure  de  Sippy  bien  appli¬ 
quée  a  donné  la  proportion  de  60  p.  100  de  boms 
résultats.  Les  résultats  sont  donc  sensiblement  égaux 
par  le  traitement  ambulatoire  et  par  le  traitement  hôs- 
pitalier. 

Sels  d’alumine.  —  Gallart-Mouès  {Anales  de/. 
Hospital  de  la  Santa  Crm,  15  janvier  1929)  {Mlblie 
un  travail  d’autaiit  plus  hitére.ssant  <[ue  le  traite¬ 
ment  médical  de  l’ulcus  gastrique  est  envisagé  favo¬ 
rablement  par  un  chirurgien.  Il  appuie  .ses  observa¬ 
tions  de  radiographies  tout  à  fait  démonstratives 
sur  lesquelles  il  e.st  possible  de  .suivre  objectivement 
les  progrès  de  la  guéri.son  par  le  traitement  médical. 
Dans  tous  les  cas,  il  s’agit  de  formes  graves,  rele¬ 
vant  en  apparence  de  l’intervention,  mais  dans  les¬ 
quelles  celle-ci  put  être  évitée  et  la  guérison  obtenue, 
tout  au  moins  apparemment.  Voici  les  conclusions 
du  chirurgien  de  Barcelone.  Certains  ulcères  gas¬ 
triques  cpii  relèvent  en  apparence  de  la  chirurgie, 
peuvent  cependant  guérir  par  mi  traitement  médi¬ 
cal.  L’ulcus  creux  de  la  petite  courbure,  en  particu¬ 
lier,  ne  commande  pas  fatalement  la  gastrectomie. 
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mais  de  nombreux  cas  ont  été  publiés  oii  la  guérison 
a  été  obtenue  uniquement  à  l’aide  d’mi  traitement 
médical  bien  dirigé.  Quand  l’ulcère  relève  du  traite¬ 
ment  médical,  l’amélioration  clinique  cl  radiolo¬ 
gique  apparaît  rapidement,  bar  consétiucnt,  si  celle- 
ci  se  fait  attendre,  il  ne  faut  pas  in.“ister,  mais 
s’adresser  sans  hésiter  à  la  chirurgie. 

Il  faut  tenir  compte  de  l’élément  infectieux,  qui 
peut  simuler  une  néopla.^^ie  ;  alors  que  ce  dernier 
diagnostic  implique  une  exérèse  immédiate,  l’ulcère 
infecté  peut  guérir  médicalement.  . 

Cet  article  a  été  repris  partiellement  dans  les 
Archives  des  mal.  app.  dig.  (avril  1929)  et  l’auteur  a 
publié  trois  nouvelles  observations  d’ulcus  en 
apparence  chirurgicaux  guéris  par  le  traitement 
médical. 

Dans  les  Arch.  espan.  de  Enferm.  del  Aparafo 
digest.  (1929,  n“  i),  l’auteur  a  montré  les  bons  résul¬ 
tats  que  l’on  peut  attendre  du  silicate  d’alumine 
donné  trois  fois  par  jour. 

Pour  Crohn  (J.  Lab.  and  Clin.,  med.  avril  1929), 
l’hy^ate  d’alumine  est  e  meilleur  des  sels  neutres 
antiacides  et  non  absorbables.  Des  symptômes  sont 
améliorés  sans  que  la  digestion  soit  interrompue.  Il 
accélère  l’évacuation  gastrique  et  n’entraîne  aucun 
effet  secondaire  nuisible.  D  peut  être  employé  à  do.ses 
modérées  dans  l’ulcère  pendant  un  temps  prolongé 
sans  crainte  d'alcalose. 

Selon  Anca  (Gyogyaszat,  1929,  11“  20),  les  prises 
de  bicarbonate  de  soude  ont  beaucoup  d’inconvé¬ 
nients  et  sont  souvent  '  préjudiciables  pom"  l’orga¬ 
nisme.  D’hydrate  d’alumine  colloïdal  se  fixe  .sur 
l’acide  en  excès  sans  J.e  neutraliser  totalement  ;  il 
se  constitue  dans  l’estomac  une  masse  gélatineuse 
qu’  sert  de  moyen  de  protection.  Associé  au  régime 
et  au  repos,  il  doime  d’excellents  résultats. 

Sels  de  bismuth.  —  Selon  Ramond.  Zi/.iiie  et 
Her.scovici  (Soc.  de  gast.-ent.,  12  mai  1930),  le  chi- 
niLsme  ga.strique  ne  paraît  j)as  être  influencé  d’une 
façon  appréciable  par  le  pansement  aux  poudres 
inertes.  Des  modifications  qui  peuvent  s’observer 
n’ont  lieu  que  pendant  la  durée  de  présence  de  ces 
poudres  dans  la  cavité  gastrique  ;  cependant,  elles 
se  sont  montrées  plus  importantes  avec  la  poudre  de 
charbon  officinal  et  surtout  avec  le  charbon  activé. 
D’hypersécrétion  de  mucus  signalée  par  Surmont  et 
Dubus  est  également  transitoire  et  ne  persiste  pas 
après  le  traitement. 

Des  poudres  inertes  ont  en  outre  la  propriété 
d’adhérer  plus  ou  moins  énergiquement  à  la  mu¬ 
queuse  gastrique.  A  ce  point  de  vue.  le  charbon  offi¬ 
cinal  et  le  charbon  activé  se  sont  encore  montrés  su¬ 
périeurs  aux  autres  poudres  inertes.  Viennent  en¬ 
suite,  par  ordre  décroissant,  le  bismuth  et  le  kaolin, 
puis  le  talc.  De  phosphate  tricalcique  n’a  aucune 
valeur  à  ce  point  de  vue. 

A  propos  de  cette  communication,  G.  Dion  (Soc. 
de  gast.,  13  octobre  1930)  a  montré  que  le  sous- 
nitrate  de  bismuth  a  une  action  physique  qu’il 


exerce  en  s’étalant  unifomiément  à  la  surface  de  la 
muqueuse  et  en  la  protégeant  contre  l’influence  irri¬ 
tante  du  contenu  .stomacal.  Si,  au  contact  du  suc 
gastrique,  une  partie  du  sous  nitrate  .subit  une  Iraiis- 
formation  e.himiciuc,  il  en  résulte  un  oxychlorure  in¬ 
soluble,  capable  de  jouer  le  même  rôle  protecteur. 
C’est  à  l’élément  douleur  que  s’adre.s.se  surtout  cette 
propriété  du  sous-nitrate  de  bi.smuth,  et  l’on  com¬ 
prend  facilement  qu’il  puisse  agir  également  dans 
riiyperpepsie,  l’hypopepsie  et  même  l’aj^epsie. 

Gület  (Soc.  belge  de  gast.-ent.,  20  décembre  1930) 
publie  trois  cas  d’ulcus  de  la  petite  courbure  traités 
médicalement  avec  bons  résultats.  Ces  trois  cas  se 
signalaient  par  une  niche  de  Haudek  des  plus  nettes 
qui  disparut  définitivement,  semble-t-il,  par  le  trai¬ 
tement.  De  repos  au  Ut  ne  put  être  ordonné  et  les 
malades  ont  continué  à  travailler,  ne  prenant  eju’un 
repos  très  relatif.  De  traitement  fut  donc  constitué 
par  le  régime,  les  pansements  gastriques  bismuthés 
et  la  teinture  de  belladone. 

Traitement  par  l’atropine.  —  T^es  alcalins  moi 
difient  l’acidité  .gastrique  de  façon  assez  passagère  et 
Mayer  (Arch.  /.  Verd.,  décembre  1930)  s’e.st  élevé 
contre  leur  emploi,  faisant  remarquer  que  leur  va¬ 
leur  est  bien  problématique,  puisque  l’on  n’arrive 
que  très  rarement  à  une  véritable  neutralisation  et 
puisque  les  douleurs  ne  sont  parfois  améliorées  que 
de  façon  très  passagère. 

C’est  pourquoi  certains  auteurs  qui  cousidèrent 
l’hyperchlorhydrie  comme  la  cause  de  l’ulcère  se 
.sont  adre.ssés  à  l’action  antisécrétoire  et  anti.spas- 
modique  de  l’atrophie. 

Iwaiioff  (Klinicheskaya  mcd.,  octobre  1928),  .sur 
la  base  de  son  expérience  personnelle  dans  46  cas 
d’ulcère  gastrique  ou  duodénal  et  26  cas  dans  le 
.service  du  professeur  Pletner,  recommande  l’admi¬ 
nistration  .'■dus-cutanée  d’atropine  aux  doses  de 
0,5  à  T  centimèlre  cube  d’une  .solution  à  un  millièiiu' 
deux  fois  par  jour,  ])en(lant  une  à  .six  .semaines,  àtons 
les  patients  réfractaires  au  traitement  habituel  pâl¬ 
ies  alcalüis  et  le  régime  avant  de  les  soumettre  au 
traitement  chinugical.  Dans  tous  les  cas,  il  y  eut 
di.sparition  rapide  de  la  doiileiu  et  des  hémorragies 
occultes  et,  pendant  les  années  consécutives,  il  n’y  eut 
pas  de  récidives.  Iwanoff  pense  que  ce  n’e.st  pas  seule¬ 
ment  un  traitement  S3miptomatique,  mais  un  traite¬ 
ment  curatif.  D’atrophie  est  un  analgésique,  qui 
inhibe  la  motilité  gastrique  et  duodénale  ahisi  que  la 
sécrétion.  EUe  élimhie  le  .spasme,  régularise  Içs  fonc¬ 
tions  de  la- muqueuse  malade  et  crée  des  conditions 
favorables  pour  la  guérison. 

Des  conclusions  de  Hannaert  (Soc.  belge  de  gast.- 
ent.,  7  juhi  1930)  sont  assez  dissemblables.  Des 
expériences  sj^stématiques  de  l’auteur,  il  résulte  que 
chez  les  individus  normaux,  l’atrophie  dimhiue  de 
façon  appréciable  epoique  irréguUèrenient  la  sécré¬ 
tion  gastrique.  Des  constatations  sont  les  mêmes 
chez  les  hypochlorhydriques.  D’hihibition  est  beau¬ 
coup  moins  marquée  chez  les  hypèrchlorhydriques 
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Rlniples  et  parfois  la  sécrétion  montre  des  sommets 
pins  ékvéfj  qtl'avant  l'atropine.  Halls  les  cas  d’nlccre 
avec  hyperchlorhydrie,  l'action  est  presque  nulle. 

Bromüï^es  et  chlôral.  —  Handau  et  Glass  [Arch. 
mal.  app.  dig.,  janvier  1930)  trouvent  que  l'on 
n’attaChe  pas  assez  d'importance  à  l'élément  ner¬ 
veux  dans  l’évolution  de  l’ulcère,  et  c’est  pourquoi  le 
traitement  conservateur  est  si  souvent  défaillant, 
Il  est  donc  nécessaire  d 'abaisser  l’excitabilité  sensi¬ 
tive  viscérale.  Pour  Obtenir  ce  résultat,  le.s  auteurs 
emploient  Un  simple  mélange  de  bromures  et  d’hy¬ 
drate  de  ehloral.  Ils  publient  deux  observations 
d’ulcères  non  ainéliorés  par  le  traitement  cln3.sique 
et  même  dans  un  cas  par  la  protéinothérai)ie  et  qui 
ont  commencé  à  s’améliorer  dès  l’introduction  dans 
le  traitement  des  bromures  et  du  ehloral,  détermi¬ 
nant  le  blocage  des  tenninai.sons  nerveuses  sympa- 
tliirpies. 

Nitrate  d’argent.  —  Semskow  {.4rcli.  /.  Vei-d., 
avril  1930)  prescrit,  en  addition  au  repos  et  aurégime, 
une  cuillerée  à  café  d’une  solution  de  nitrate  d’ar- 
,gent  à  1  p.  ’oo,  deux  ou  trois  fois  par  jour  une  demi- 
heure  avant  les  repas.  I/es  éructation, s  et  les  brii- 
limes  cessent.  H’alnélioration  est  rapide,  souvent 
UieilleUre  qu’avec  l’alcalinisation.  Il  pense  néanmoins 
que  les  meilleurs  facteurs  dans  le  traitement  d’tm 
ulcère  sont  le  repos  et  le  régime. 

Régime  déchloruré.  —  Dans  le  traitement  de 
l’iiyperclilorhydrie  et  des  affections  c^ui  en  ré¬ 
sultent,  il  est  classiciue  de  préconiser  le  régime  dé¬ 
chloruré  pour  diminuer  la])rodüctiond’acide  chlorhy¬ 
drique.  I/aiidail  et  Olass  [.'Irch.  mal.  app.  dig.,  no¬ 
vembre  1930)  montrent  que  .sous  l’influence  du  ré¬ 
gime  llyjrochloruré  prolongé,  même  pendant  plu¬ 
sieurs  semaines,  il  h’y  a  lii  suppression,  ni  affaiblis¬ 
sement  notable  de  la  concentration  du  chlore  et  de 
l’acidité  gastrique.  Dans  la  plupart  dés  cas  eJeami* 
nés,  on  a  même  constaté  une  augmentation  de  la 
concentration  du  chlore  et  de  l’acidité  gnstricjue 
à  jeun  et  pendant  la  première  heure  ou  une  heure 
et  demie  après  la  stimulation  de  la  sécrétion  gn.s- 
trique  par  le  déjeuner  alcoolé.  Après  deux  heures,  ]3ar 
contre,  la  Courbe  devient  inférieure  à  la  normale. 

Diiner  {D.  med.  Woch.,  1930,  p.  997)  a  observé  le 
résultat  d’une  alimentation  pauvre  en  Sel  et  pour¬ 
suivie  pendant  des  mois.  Il  n’a  pas  rencontré  de 
diminntlon  de  la  chlorhydrie,  Inais  au  contraire,  dans 
la  plupart  des  cas,  une  augmentation, 

Par  le  régime  déchloruré,  Cohen  [Med,  KL,  1930, 

]).  1369)  n’a  jKis  ob.servé  de  modification  de  la  sécré¬ 
tion  chlorhydrique. 

Traitement  radiolliérapique.  —  Th.  Jèniiei- 
(Arch.  /.  l'crd.i  octobre  192g)  a  traité  deiniis  1924 
des  ulcères  fl  évolution  grave  par  les  rayons  X, 
Chez  32.  malades  soignés  par  ce  procédé,  il  y  eut 
7  échecs  il  peu  près  totaux.  I,cs  autres  résultats 


fment  favorables.  D’excellents  ré.sultats  furent 
également  obtenus  dans  la  gastrite. 

Piiips  (Revüla  mcd.  de  Barcelona,  avril  1929) 
donne  la  préférence  aux  rayons  durs  eu  séances  lieb- 
domadaire,s  et  multiples.  Ses  observations  lui  per¬ 
mettent  de  montrer  l'influence  durable  et  heureuse 
de  la  radiothérapie  sur  l’acidité  gastrique,  les  hémor¬ 
ragies,  les  vomissements,  les  douleurs  et  l’infection. 
Des  résultats  sont  moins  favorables  s’il  y  a  périgas- 
trite,  vSans  être  un  traitement  exclu.sif  de  l’ulcus  gas¬ 
trique,  la  radiothérapie  semble  pos.séder  une  action 
.suffisante  pour  avoir  sa  place  dans  la  thérapeutique 
de  l’ulcu.s. 

Kolta  et  Dunay  [Kl.  Woch.,  1 1  juin  1929,  etOn/o.'ii 
Hdilap,  1929,  n»  13)  pensent  que  l’irradiation  pro¬ 
voque  une  alcalinisation  de  l’organisme,  ahisi  d’ail¬ 
leurs  que  l’avait  affirmé  Balint.  Dans  ces  conditions, 
si  l’on  irradie  la  région  stomacale,  il  est  impos¬ 
sible  de  faire  la  part  de  l’action  locale  et  de  l’action 
générale.  Des  auteurs  ont  donc  irradié  des  régions 
éloignées  de  l’épigastre  et  ont  porté  l’action  des 
rayons  X  sur  les  hanches.  Sur  10  malades  amsi  trai¬ 
tés,  6  guérirent  complètement.  D'examen  radiolo¬ 
gique  montra  que  les  ulcères  avaient  totalement 
disparu.  Chez  trois  autre.s,  il  y  eut  une  amélioration 
manifeste,  cependant  les  symptômes  ne  disparurent 
pas  complètement.  Chez  un  malade,  il  y  eut  aggra¬ 
vation  de  l’état  général  ;  la  guérison  de  l’ulcus  donna 
lieu  à  des  phénomènes  de  sténose  etilfallutintervenir. 

Par  cette  méthode,  l’intoxication  radiologique 
est  réduite  au  miniumum,  puisque  l’on  n’irradie 
ni  l’estomac,  ni  le  thorax.  Avec  ce  traitement,  les 
malades  peuvent  presque  toujours  conserver  leius 
occupations  et  aucun  repos  n’est  nécessaire.  Cepen¬ 
dant,  au  début,  il  est  préférable  de  recommander  un 
régime.  Des  auteurs  concluent  que  la  guérison  est 
obtenue  par  la  modification  de  l’équilibre  acide-base 
dans  le  sens  de  l’alcalinité. 

Psychothérapie.  —  On  peut  se  demander  si 
certaines  thérapeutiques  ne  comstituent  pas  tout 
simplement  une  psychothérapie,  Deibowitz  [Ner- 
vei/arl,  1929,  p,  321)  publie  l’ob.servation  d’un  ma¬ 
lade  suggestionnable  avec  un  tableau  organique 
rendaljt  vraisemblable  la  présence  d’un  ulcus  duo- 
dénal,  qui  vit  disparaître  ses  douleurs,  se.s  vomisse- 
iiients  et  ses  hémorragies  après  ime  psychothérapie 
intensive,  Il  pense  que,  par  la  psychothérapie, 
l’ébranlement  nerveux  était  calmé  et  ainsi  l’orga¬ 
nisme  put  développer  se.s  tendances  naturelles  .à  la 
guérison. 

Orundzach  [Gastrologja  Polsha,  1930,  n”  2)  relate 
se.s  récherche.s  sur  les  relations  des  troubles  orga¬ 
niques  aux  troubles  fonétioimels  et  envisage  la 
pathogénie  ])swhogénétique  des  lilaladies  du  tube 
digestif.  Dulin,  il  fuit  observer  cjue  les  maladies 
d’origine  nerveuse  peuvent  .se  transformer  en  affec¬ 
tions  orgaluqUe.>!.  Du  conclusion,  il  dOime  des  ob- 
•servatioiis,  soit  jjersomielles,  soit  provenant  de  la 
littérature. 
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Alimentation  duodéno-jéjunale.  —  Pour 
mettre  l’estomac  au  repos,  lîiiihom  a  proposé  l’ali- 
meiitation  clnodénale.  lîn  France,  cette  méthode  a 
été  adoptée  par  llamude  (|ui  eu  fait  le  plus  grand 
éloge  et  a  publié  à  diverses  reprises  des  observations 
d'ulcères  guéris  par  ce  procédé.  Cliarbonnel  et  Massé 
(Soc.  de  chir.  Bordeaux,  b  juin  1930)  ajoutent  une 
observation  de  plus  à  celles  qui  ont  été  inibliées 
par  Dainade.  Il  s’agissait  d’une  malade  qui  souffrait 
depuis  dix  ans  de  douleurs  tardives  .survenant  par 
crises.  lya  radiographie  montrait  une  niche  de  Hau- 
deck  avec,  en  face  sur  la  grande  courbure,  une  inci- 
sure  profonde  et  permanente.  L’alimentation  duo- 
dénale  à  la  sonde  d’Einlioru  fit  disparaître  la  dou¬ 
leur  eu  quelques  jours  et,  au  bout  de  trois  semaines, 
la  niche  de  Haudeck  était  comjjlètement  effacée. 
Un  traitement  par  des  injections  d’insuline  fut  ins- 
titiié  à  titre  complémentaire  (15  unités  par  jour). 

Nous  avons  analysé  il  y  a  deux  ans  le  travail  de 
Hennmg  (/Irc/ï.  /.  Verd.,  février  1928)  montrant  les 
avantages  de  l’alünentatiou  jéjmiale  sur  l’alimen¬ 
tation  duodénale.  Morawitz  et  Heimüig  (Kl.  Woch., 
<)  avril  1929)  publient  63  observations  d’ulcère  gas¬ 
trique  ou  duodéjial  traitées  par  l’alimentation  jéju- 
nale  psnuanente,  la  somle  étant  introduite  par  le 
nez.  Par  cette  voie,  ils  donnent  du  beurre,  du  lait, 
des  œufs,  du  sucre  de  çamie,  des  jus  de  fruits,  des 
farines,  à  la  dose  de  40  calories  par  kilogramme  et  à 
raison  de  100  centhijètres  cubes  à  la  fois.  Dans  l’in¬ 
tervalle  de  l’alhuentation,  oji  domie  de  l’eau.  Cette 
alünentation  jéjmiale  est  continuée  pendant  trois  à 
siîc  seinahies.  Dans  tous  les  cas,  le  succès  fut  com¬ 
plet  avec  disparition  très  rapide  de  la  douleur,  5  seu¬ 
lement  de  ces  malades  eurent  une  rechute.  Les  contre- 
ijidications  de  ce  procédé  thérapeutique  sont  la 
sténose  pylorique  et  l’ulcère  aigu  saignant. 

La  statistique  la  plus  importante  (Münch.  med. 
Woch.,  14  mars  1930;  Med.  Kl.,  2  mai  1930  ;  Lètr. 
d.  Gegenwart,  juillet  1930)  est  celle  de  Rehder  qui 
porte  sur  120  malades.  Elle  n’est  pas  mohis  favo¬ 
rable  que  la  précédente.  Chez  38  malades,  la  cure  a 
été  troublée  par  des  compheations,  parmi  lesquelles 
la  plus  inqx)rtaute  est  la  crise  vagale.  On  appelle 
ainsi  des  coliques  violentes,  des  napsées  et  une  an¬ 
goisse  précordiale,  accompagnée  de  palpitations,  de 
pâleurs,  de  crises  sudorales,  d’asthépie.  Cette  crise 
peut  s’acconqjagner  d’un  violent  péristaltisme  asso¬ 
cié  à  l’antipéristaltisme.  Ce  dernier  repousse  l’olive 
vers  re.stoniac,  d’oix  po,ssibilité  de  coudures  et  de 
nœuds. 

Gutzeit  (Miinçh.  med.  Woch.,  14  mars  1930)  ap¬ 
porte  une  statistique  de  35  cas  et  a  été  frappé  de 
voir  combien  les  indications  chirurgicales  sont  de¬ 
venues  rares  par  l’usage  de  la  sonde. 

Erown  (/.  0}  Am.  med.  .-Iss.,  18  octobre  1930)  a 
quelquefois  recours  à  cette  méthode  qui  est  analysée 
longuement  dans  u}i  «  Mouvenient  thérapeutique  » 
de  J.  Mouzon  (Presse  médicale,  10  janvier  1931). 

Traitements  basés  sur  l’alcalinisation  duo¬ 


dénale.  —  J.-L.  Rouniaillac  (/.  méd.  de  Bordeaux, 

20  mai  1929)  .SC  rallie  à  l’exxilicatiou  de  Jarno 
(Arch.  f.  l’erd.,  février  1929),  pour  qui  le  liquide  duo- 
dénal  exercerait  un  \-éritable  rôle  de  protection  de 
la  muqueuse  gastrique  par  les  sels  biliaires  et  Ls 
acides  animés  biliaires  qu'il  contient  et  qui,  après 
régurgitation  duodénale,  auraient  une  action  «anti¬ 
septique  ».  A  toute  perturbation  de  la  régurgitation 
duodénale,  correspond  dans  la  majorité  des  cas  l’ap¬ 
parition  d’un  ulcus  qui  devient  chronique  si  le 
trouble  ph5^siologique  persiste.  La  formation  des 
ulcères  déj)endrait  non  seulement  du  trouble  de  la 
régurgitation  duodénale,  mais  aussi  d’une  dhninu- 
tion  du  taux  de  la  cholestérhie  du  sang,  une  aug¬ 
mentation  parallèle  et  inverse  de  l’acidité  gastrique, 
conséquence  ou  cause  d’un  déséquilibre  mécanique 
et  chimique.  Le  régime  gras,  c’est-à-dire  la  crème  de 
lait  prise  par  petites  c|uantités  répétées,  donne  de  bons 
résultats,  les  graisses  entravant  la  formation  d’acide 
par  l'estomac  et  facihtant  le  relâchement  du  pylore 
qui  permet  à  la  régurgitation  duodénale  alcaUne  de 
se  produire.  L'auteur  associe  une  préparation  à  base 
de  bile  de  bœuf  desséchée  et  d’acide  glycocholique . 
Lu  couclu.sion,  l'auteur  publie  son  auto-ob.serva- 
tion . 

-Vug.  llécart  et  H.  Gaehlinger  (Soc.  de  méd.  Paris, 

21  mars  1930)  publient  des  observations  de  malades 
guéris  par  une  médication  complexe.  Ils  affirment 
que  la  notion  d’hjqierchlorhydrie  n’est  pas  tant  ime 
notion  de  quantité  d'acide  chlorhydrique  qu’une 
notion  de  relativité  par  rapport  à  l’alcalinité  duodé¬ 
nale.  Un  suc  gastrique  hyperacide  sera  bien  toléré 
s’il  est  neutralisé  par  mi  hquide  bilio-pancréatique 
hyperalcalin.  I)e  même,  un  .suc  gastrique  normal  ou 
même  hypoacide  pourra  domier  des  symptômes 
d’hiqieracidité  si  les  éclusées  pyloriques  ne  sont  pas 
neutrahsées  par  mi  liquide  duodénal  suffisamment 
actif.  Comme  l’avait  proposé  l’un  d’eux  il  y  a  quel¬ 
ques  années,  il  pourra  être  plus  important  de  stimu¬ 
ler  la  sécrétion  bilio-pancréatique  qui  par  son  alcali¬ 
nité  neutralisera  le  suc  gastrique  trop  acide.  Ils 
considèrent  également  que  les  lésions  ulcéreuses 
.sont  infectées  et  qu’il  est  important  de  lutter  contre' 
cette  infection. 

Dans  ce  but,  ils  préconisent,  pour  augmenter  la 
sécrétion  biliaire,  la  préparation  de  bile  desséchée  et 
d’acide  glycocholique  déjà  recommandée  par  Rou- 
maillac.  Pour  augmenter  la  sécrétion  pancréatique, 
ils  recommandent  les  mjections  journalières  d’extrait 
pancréatique  désinsuliné.  Enfin,  dans  la  lutte  contre 
l’nifection,  ils  emploient  des  pansements  pratiqués 
à  jeun  avec  une  cuillerée  à  soupe  de  kaolhi  colloïdal 
et  le  contenu  d’une  ampoule  de  stock-vaccin  poly¬ 
valent. 

A  propos  de  cette  communication,  Thévenard 
(Soc.  de  médecine  Paris,  ii  avril  1930)  fit  remarquer 
que,  dès  1923,  Eogoras  avait  proposé  l’anastpijiose 
cholécysto-gastrique  comme  traitement  de  l'ulcère 
par  alcalinisation  permanente  de  la  région  prépy- 
lorique,  en  dehors  de  toute  ga.stro-entérostomic. 
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Depuis,  cette  intervention  a  été  reprise  et  notamment 
Kazaii  de  Petrowskoë  [Cent.  /.  Chir.,  io  avril  1929) 
a  pratiqué  quinze  fois  cette  opération  avec  des  résul¬ 
tats  parfaits. 

De  même,  Pron  [Soc.  de  médecine  Paris,  y  mai 
1930)  fait  remarquer  que,  dès  1921,  il  avait  pro^José 
la  cholécystectomie  dans  les  cas  tenaces  et  graves 
d'hypersécrétion  continue,  parce  qu’après  cholécys¬ 
tectomie,  il  se  produit  un  écoulement  abondant  et 
prolongé  de  bile  dans  le  duodénum,  ce  qui  annihile 
la  sécrétion  gastrique. 

Dans  une  publication  consécutive,  Bécart  [Vie 
médicale,  25  mai  1930)  préconisa  le  même  traite¬ 
ment,  mais  parut  attacher  plus  d’importance  à  la 
régurgitation  duodénale.  En  effet,  l’examen  des 
malades  atteints  d'ulcus  lui  a  montré  l’absence  de 
reflux  duodénal. 

Protéinothérapie.  —  Permiakolï  [Klinich.  Mc- 
ditsina,  octobre  1928)  emploie  des  injections  mtra- 
niusculaires  de  0,5  à  3  centimètres  cubes  de  lait 
bouilli  pomr  le  traitement  des  ulcères  gastriques  et 
duodénaux.  Il  constate  que  ce  traitement  est  sur¬ 
tout  efficace  dans  l’ulcère  duodénal  ;  tous  ses  anciens 
et  nouveaux  malades  ont  été  oti  guéris  "^ou  tout  au 
moins  améhorés.  Dans  les  cas  récents  d’ulcère 
gastrique  au  contraire,  il  n’a  obtenu  que  des  amé¬ 
liorations,  mais  pas  de  guérison. 

R.  Schindler  [Müncli.  nwd.  Worh.,  1928,  p.  957) 
trouve  que  l’avantage  de  ce  traitement  est  la  possi¬ 
bilité  de  guérir  le  malade  sans  qu’il  .soit  obligé  de 
quitter  son  travail.  Il  emploie  la  protémothérapie 
associée  au  réghue,  aux  alcalüis  et  à  l’atropine. 

Lay  Martin  (Arch.  int.  med.,  mars  1929)  a  fait  des 
injections  intramusculaires  d’une  protéine  de  lait 
jmrifiée  à  24  malades  souffrant  d’ulcère.  Sur  ces 
malades,  83,2  p.  100  ont  été  considérablement  amé¬ 
liorés  ou  cliniqtiement  guéris.  Da  douleur  fut  le 
premier  symptôme  à  disparaître  et  les  autres  symp¬ 
tômes  disparurent  ensuite.  Consécutivement  au  trai¬ 
tement,  on  constata  une  élévation  ou  une  chute  de 
l’acidité  gastrique.  I/’auteur  ne  donne  pas  de  con¬ 
clusions  fermes,  car  le  traitement  a  été  pratiqué  pen¬ 
dant  trop  peu  de  temps  et  dans  trop  peu  de  cas. 

Dans  son  livre  sur  la  constitution  de  l’ulcère  gas¬ 
trique  et  le  problème  de  son  traitement,  Eggers 
(’Wurzbiurg,  1929)  dit  que  l’ulcère  vient  à  la  suite 
d’ime  Jiécrosc  partielle  de  la  paroi  comme  consé¬ 
quence  d’un  trouble  de  circulation.  De  trouble  de 
circulation  est  favorisé  par  une  névrose  végétative 
générale  ou  par  une  névrose  locale  de  l’estomac.  Cette 
névrose  constitue  le  sub.stratum  constitutionnel  de 
la  genèse  de  l’ulcus.  Il  faut  donc  modifier  le  système 
nerveux  végétatif  par  le  régime  et  la  protéinothé¬ 
rapie. 

De  même,  Konjetzny  [Ther.  Gegenwari,  1929, 
n®  53)  montre  l’intérêt  de  soigner  la  gastrite  et  la 
duodénite  et,  pour  ce  faire,  il  s’adresse  aux  eaux 
minérales,  au  tanin  et  aux  injections  de  pro¬ 
téines. 
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Autohémo thérapie.  —  Cerf  (Soc.  belge  de  gast- 
ent.,  21  avril  1929)  montre  que  parmi  les  théories 
qui  tendent  à  expliquer  la  genèse  de  l’ulcère,  aucune 
ne  paraît  s’imposer  avec  certitude.  Puisque  le  trai¬ 
tement  ne  peut  être  causal,  il  faut  donc  chercher  une 
thérajteutique  qui  s’hispirera  des  symptômes.  Celui 
qui  .semble  essentiel  est  la  douleur  auquel  les  théo¬ 
ries  les  plus  récentes  ont  mie  tendance  à  attribuer  une 
pathogénie  plus  générale  que  locale.  Da  protéinothé¬ 
rapie  et  plus  spécialement  l’auto-sang  s’adre.ssant  à 
ce  symptôme  est  un  traitement  à  envisager  dans  la 
thérapeutique  de  l’ulcus.  Cette  action  sédative  de  la 
doulem'  est  tellement  manifeste  que  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  elle  constitue  un  des  éléments  de 
diagnostic  différentiel  entre  une  lésion  ulcéreuse  et 
une  lésion  néopla.sique. 

Traitement  par  les  injections  liypoder 
miques  de  pepsine.  —  M.  Dœper,  M.  Debray,  D. 
Michaux  et  M>i®  Samton  [Presse  médicale,  29  oc¬ 
tobre  1930)  proposent  une  méthode  de  traitement 
qui  participe  à  la  fois  de  la  protéinothérapie  et  de 
l’endocrniothérapie.  Ils  utilisent  en  effet  la  pepsine, 
colloïde  positif,  qui  peut  remplacer  les  albummes 
diverses  et  même  les  vaccins  dont  elle  possède  le 
pouvoir  de  choc.  Mais  c’est  surtout  un  collo’ide  spé¬ 
cifique  qui  peut  développer  dans  l’organisme  un 
véritable  pouvoir  anti,  et  c’est  ce  pouvoir  anti  (pii 
leur  paraît  jouer  un  rôle  important  dans  la  théra¬ 
peutique  de  l’ulcère.  Ils  emploient  une  solution  de 
pepshie  à  oïr.io  pour  iffi  centhnètre  cube  et  addi¬ 
tionnée  de  benzoate  de  soude  pour  lui  enlever  .son 
acidité  et  sa  causticité,  cette  adjonction  ne  nuisant 
pas  à  l’action  thérapeutique,  'Vingt  ulcéreux  ont  été 
.soumis  à  ce  traitement,  sans  qu’aucun  d’eux  soit 
ho,spitalisé.  De  régime  suivi  a  été  très  large  et 
aucune  médication  adjuvante  n’a  été  prescrite.  Dans 
la  presque  totalité  des  cas,  douleurs  et  vomisse¬ 
ments  ont  cessé  entre  la  quatrième  et  la  septième 
injection.  D’examen  ^radiologique,  irratiqué  dix  joins 
après  la  termmaison  d’une  série  de  quinze  piqûres, 
montrait  la  cessatio.u  des  phénomènes  .spasmodiques, 
une  amélioration  du  transit  gastro-duodénal,  une 
atténuation  de  l’hyperkmésie.  Da  rigidité  de  la  paroi 
dans  un  cas,  l’image  diverticulaire  dans  un  autre 
avaient  disparu. 

Des  üijections  seront  faites  de  ia  façon  suivante.  Da 
première  injection  serad’un  centimètre  cube  seulement 
et  permettra  de  jugerdelatolérancedu.sujet.Des  sui- 
\  antes  .seront  de  2  centimètres  cubes  et  répétées 
trois  fois  par  semaine  jusqu’à  concurrence  de  quinze  üi¬ 
jections  pour  luie  série.  De  malade  reste  sans  traite¬ 
ment  pendant  trois  semâmes,  puis  si  les  douleurs  re¬ 
prennent,  une  deuxième  série  de  quinze  in  jections  sera 
pratiquée  au  rytlime  de  trois  üijections  par  semaine 
ou  encore  de  deux  üijections  hebdomadaires.  D’üi- 
jection  n’est  pas  douloureuse,  certaüis  sujets  font 
mie  légère  élévation  thermique  à  38®.  Quelquefois, 
011  note  des  douleurs  coliques  avec  mi  peu  de  diar¬ 
rhée.  Des  auteurs  pensent  que  les  ulcéreux  sont  des 
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hypersensibles  à  la  p:p:ine  et  que  les  injections  de 
pepsine  produisent  une  désensibiltsation. 

Traitement  par  l’ho  mone  paratliyrcïdienne. 
—  Reprenant  Iss  travaux  récents  sur  l’origine 
parathyréoprive  de  l’ulcère  de  l’estomac,  F.  Mou- 
tier  et  L.  Camus  ont  traité  g  malades,  6  hommes  et 
3  femmes,  Is  contrôle  thérapsutique  ayant  été  par¬ 
ticulièrement  rigoureux.  Ils  ont  soigné  des  ulcères 
pyloriques  aussi  bien  que  des  ulcères  de  la  pstite 
courbure,  ceux-ci  en  plus  grand  nombre  d’ailleurs. 
vSur  g  cas,  4  furent  favorabhs,  soit  un  résultat  excel¬ 
lent  de  44,44  p.  !oo.  Cepsndant  il  faut  signaler  que^ 

'  parmi  les  cas  défavorables,  certains  ont  présenté  des 
périodes  d’amélioration.  Un  des  points  les  plus 
extraordinaires  de  l’action  de  la  parathyroïde  sur 
l’ulcère  gastrique  est  la  rapidité,  quasi  foudroyante 
dans  certains  cas,  du  résultat  obtenu.  En  trois  jours 
souvent,  les  douleurs  disparaissent  complètement, 
les  vomissements  s’arrêtent  et,  quelques  jours  après, 
le  gam  pondéral  et  l’amélioration  radiologique  sont 
notables.  Iv’action  sur  les  phénomènes  généraux  est 
particulièrement  intéressante.  Les  malades  se  sentent 
rapidement  mieux,  retrouvent  l’appétit.  Dans  les 
cas  favorables,  il  a  été  nettement  recomiu  une  orien¬ 
tation  vers  l’alcalose  au  cours  du  traitement. 

lies  échecs  semblent  surtout  avoir  été  prononcés 
dans  les  ulcères  anciens,  c’est-à-dire  les  ulcères  cal¬ 
leux. 

Au  point  de  ^vue  des  théories  patliogcniques  de 
l’ulcère,  les  résultats  constatés  ne  sauraient  entraî¬ 
ner  une  opinion  préci.se.  Il  n’existe  pas  chez  les 
malades  atteints  d’ulcère  de  signes  cliniques  ou  hu¬ 
moraux  qui  traduisent  incontestablement  mie  msuf- 
fisance  parath3U:oïdienne.  D’autre  part,  l’action  de 
la  parathyroïde  sur  l’ulcère  ne  présente  en  aucune 
façon  la  riguemr  et  par  là  même  la  valeur  démonstra¬ 
tive  de  l’action  de  la  tli3^roïde  sur  le  myxœdème  par 
exemple.  Pour  les  auteurs,  c’est  la  théorie  infec¬ 
tieuse  de  l’ulcère  d’estomac  qui  se  trouverait  com¬ 
plétée  et  comme  étayée  par  ces  résultats.  L’hor¬ 
mone  parathyroïdienne  agirait  en  exaltant,  peut- 
être  à  la  faveur  d’actions  sympathiques  et  leuco- 
pédétiques,  la  défense  générale  et  locale  de  l’orga¬ 
nisme  contre  l’infestation  bactérienne. 

Dans  un  article  antérieur  {Afch.  espan.  mal.  app. 
dig.,  janvier  1928),  Pascual  avait  montré  l’action 
merveilleuse  des  injections  d’extrait  parathyroïde 
dans  5  cas  d’ulcus  gastrique.  L’étude  de  50  malades 
au  point  de  vue  constitution  spasmopliile  et  méta»- 
holisme  calcique  ont  amené  l’auteur  à  penser  que  le 
facteur  parathyroïde  joue  un  rôle  important  dans 
la  pathogénie  de  l’ulcère  gastrique,  tout  en  faisant 
les  réserves  que  comportent  la  difficulté  de  la  ques¬ 
tion  et  l’insuffisance  des  cas  observés. 

Insuline.  —  Juan  P.  Goyena,  dans  un  livre  sur 
réquiübre  acide-base  de  l’organisme  dans  ses  rela¬ 
tions  avec  la  pathogénie  et  la  thérapie  de  l’ulcère 
gastro-duodénal  [Buenos-Ayres,  El  Altenes,  1928), 
publie  un  jong  travail  dans  lequel  il  rejette  la  tlièse 


de  Balint  et  conclut  de  ses  considérations  et  de  ses 
propres  recherches  que  les  variations  acido-ba- 
fiques  constatées  dans  l’ulcère  ne  sont  pas  plus  fré¬ 
quentes,  ni  plus  importantes  qu’avec  toute  autre  ma¬ 
ladie.  L’auteur  s’est  attaché  tout  particulièrement 
au  traitement  insulinien  de  l’ulcère  et  a  été  frappé 
par  les  bons  résultats  cliniques  qu’il  a  obtenus, 
alors  que,  d’après  les  actions  pharmacologiques  de 
l’insuline,  rien  ne  faisait  prévoir  ce  succès.  En  effet, 
l’msulüie  dünmue  l’acidose  et  l’auteur  n’admet  pas 
l’existence  d’acidose  dans  ces  cas  ;  elle  est  vagoto- 
nique  alors  que,  dans  l’ulcère,  le  vague  esthv-per- 
excité,  et  enfin  elle  est  plutôt  h5-per£écrétrice.  Or 
les  malades  ainsi  traités  sont  rapidement  améliorés 
et  ce  fait  semblerait  d’accord  avec  la  théorie  patho¬ 
génique  de  rh)'povitaminose,  à  l’action  de  laquelle 
l’insuline  s’opposerait. 

Dans  une  autre  publication  {Arch.  espan.  mal- 
appar.  dig.,  1928,  n®  2),  ce  même  auteur  rapporte 
un  cas  très  net  d’ulcus  avec  niche  qui  fut  guéri  par 
l’insuline,  ahisi  que  la  constatation  put  en  être  faite, 
non  seulement  par  la  clinique  et  le  laboratoire,  mais 
par  l’étude  même  de  la  pièce,  après  gastrectomie. 

Les  injections  d’insuline,  disent  Cade  et  Barraj 
{Académie  de  médecine,  25  février  1930),  qnt  été  ap¬ 
pliquées  au  traitement  de  l’ulcère  depuis  1926.  Sur 
une  série  de  25  malades  présentant  le  syndrome  de 
l’ulcus  gastro-duodénal,  les  auteurs  ont  appliqué 
ce  traitement.  Il  leur  a  paru  que,  dans  un  nombre 
important  de  cas,  il  détermmait  une  di.'parition 
rapide  des  phénomènes  douloureux,  sans  que  leur 
expérience  personnelle  leur  permette  de  parler  de 
guérison.  Les  malades  présentant  ime  sténose  orga¬ 
nique  ou  ime  périgastrite  ne  sauraient,  d’une  façon 
générale,  bénéficier  du  traitement  msulmien.  Celui- 
ci  est  contre-üidiqué  lorsqu’il  y  a  soupçon  de  néo¬ 
plasie.  De  faibles  do.ses  d’üisuline  sont  suffisantes 
(quinze  unités  par  jour) .  Le  traitement  sera  prolongé 
vingt  ou  vhigt-cüiq  jours.  Dans  le  cas  où  il  n’y  a  pas 
d’amélioration  suffisante,  on  fera  précéder  l’injection 
d’insuline  de  l’higestion de 20  à  40 grammes  de  sucre. 

Le  mécanisme  d’action  de  l’hisulme  chez  les  ulcé¬ 
reux  de  l’estomac  reste  discutable.  En  tout  cas,  elle 
ne  diminue  pas  l’acidité  du  contenu  gastrique  qui 
se  trouve  au  contraire  augmentée  en  général. 

Ce  qui  est  mtéressant  dans  la  thérapeutique  de 
Cade  et  Barrai,  c’est  que  les  auteurs  emploient  de 
faibles  doses  d’insulhie  et  qu’ils  renforcent  son  action 
par  l’ingestion  de  sucre.  En  effet,  Meyer  {Kl.  Woch., 
23  août  1930)  a  remarqué,  après  injection  d’insuline, 
une  montée  de  l’acidité  et  de  la  quantité  de  sécré¬ 
tion  qui  se  manifestent  au  bout  de  soixante-quhize 
à  quatre-vingts  minutes.  C’est  une  manifestationde 
l’hypoglycémie,  car  la  courbe  de  la  glycémie  est 
modifiée  en  même  temps  que  la  courbe  de  sécrétion. 
La  preuve  en  est  que  les  diabétiques  n’ont  pis  de 
réaction  stomacale  s’ils  ne  deviennent  pas  hypo¬ 
glycémiques. 

Dimitracoff  {Bulletin  méd.,  7  juin  1930)  a  traité 
avec  succès  plusieurs  malades  atteiiits  d'ulcères 
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gastriques  avec  l’extrait  pancréatique  désinsuliné. 
Se  basant  sur  les  résultats  qu’ils  ont  obtenus  avec 
l’extrait  pancréatique  désinsuliné  dans  le  traite¬ 
ment  des  artérites  oblitérantes,  des  aortites,  de 
l’angine  de  poitrine,  R.  Giroux  et  Kisthihios  ont  été 
amenés  à  penser  que  cet  extrait  pancréatique  exerce 
une  action  trophique. 

Lôning  {Kl.  Woch.,  22  mars  1930)  considère  que 
l’ulcère  doit  s’améliorer  rapidement  si  l’on  améliore 
l’approvisionnement  du  foie  en  glycogène.  Dans  ce 
but,  il  injecte  chaque  jour  10  unités  d’msuline, 
plus  ime  injection  intraveineuse  de  60  centimètres 
cubes  d’une  solution  de  glycose  à  25  p.  100.  lîn 
même  temps,  il  donne  une  alimentation  riche  en 
hydrates  de  carbone  assmiilables.  D’ailleurs,  Till- 
mann  {Münch.  ined.  Woch.,  1927,  n®  106)  a  traité 
des  ulcéreux  par  injections  intraveineuses  de  glycose 
à  25  p.  100. 

En  outre,  la  meilleure  fixation  du  sucre  a  l’avan¬ 
tage  de  diminuer  la  .spasmopliilie. 

Poirr  stimuler  l’appareil  insulüiien,  Georg  Recht 
{Kl.  Woch.,  19  mars  1929)  donne  trois  fois  par  jour 
50  à  80  grammes  de  sucre  dans  200  à  250  centi¬ 
mètres  cubes  d’eau,  de  thé  léger  ou  de  lait.  Il  a 
obtenu  par  ce  procédé  de  très  bons  résultats. 

L’acide  tannique.  —  Rosencrantz  {Med.  Kl,. 
14  mars  1930)  découvre  dans  le  test  de  l’acide  tan¬ 
nique  rme  méthode  valable  non  seulement  pour  le 
diagnostic,  mais  encore  pour  le  traitement.  Si  la 
réaction  est  positive,  c’est-à-dire  si  la  douleur  cesse 
après  l’administration  de  o^r,!  ou  os>',2  d’acide 
tannique,  il  y  a  ulcère.  Si  la  réaction  est  négative 
avec  la  douleur  persistant  ou  diminuant  seulement 
un  peu,  il  faut  faire  im  examen  radiologique.  Si  la 
radiographie  est  négative,  il  n’y  a  pas  d’ulcère. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  a  obtenu  de 
très  bons  résultats  en  donnant  l’acide  tannique  sous 
forme  de  tablettes  toutes  les  deux  heures  pendant 
le  jour.  Il  ne  fait  pas  d’autre  traitement.  Chez  les 
malades  atteints  de  cancer  de  l’estomac,  du  côlon  ou 
du  rectum,  on  note  une  diminution  de  la  douleur 
et  un  peu  de  mieux. 

Lavages  d’estomac.  —  Rœck  {Kl.  Woch., 
28  octobre  1928)  estime  que  ni  le  régime,  ni  le  trai¬ 
tement  médical  ne  donnent  complète  satisfaction. 
Le  régime  strict  est  trop  monotone  et  contient  trop 
peu  de  vitamines  pour  être  toléré  pendant  une 
longue  période.  Il  décrit  une  méthode  de  nettoyage 
mécanique  de  l’estomac  dont  il  a  de  bons  résultats. 
Il  se  sert  d’un  tube  duodénal  et  lave  l’estomac  avec 
de  l’eau  chaude.  L’ouverture  de  l’olive  doit  être  sur 
le  côté  et  non  à  la  fin  du  tube.  Sa  position  est  vérifiée 
par  la  radioscopie. 

La  strychnine  dans  le  traitement  de  l’ul- 
C3ie  stomacal.  —  Kogan  {Arch.  f.  Verd.,  avril 
1929)  a  repris  le  traitement  par  la  strychnine  pro¬ 
posé  par  Niskowski,  puis  par  Bulgakow.  Le  premier 
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auteur  s’était  basé  sur  ce  fait  que  les  altérations  du 
sympathique  jouent  un  rôle  évident  dans  la  genèse 
de  l’ulcère  stomacal.  Il  explique  la  production  de 
l’uloère  par  une  parésie  des  fibres  sympathiques  de. 
l’estomac,  d’où  élargissement  des  vaisseaux  et  stase 
sanguine.  Niskowski  avait  trouvé  la  confirmation 
de  sa  conception  dans  les  travaux  de  nombreux  au¬ 
teurs  (Schmincke,  Muller,  Mogihiitzki,  Pokin)  qui 
avaient  trouvé  dans  l’ulcère  stomacal  im  élargis.se- 
nient  des  capillaires  veineux  et  artériels  de  l’estomac, 
au  niveau  surtout  de  la  région  ulcéreuse.  I^a  strych¬ 
nine  avait  donc  pour  but  d’exciter  le  sympathique. 
Par  contre,  Bulgakow  préconisait  la  strychnine 
comme  paralysant  du  vague.  L’auteur  a  employé  la 
.strychnine  en  injections  croiss_antes  et  a  remarqué 
après  tous  les  cas  une  dimüiution  des  douleurs  et 
une  améhoration  de  l’état  général.  Jamais  il  n’y  eut 
de  signes  d’intoxication. 


TRAITEMENT  DU  CANCER 
DE  LA  LANGUE 


le  P'  HARTMANM 

Jusqu’à  la  dernière  partie  du  xviii®  siècle,  le 
cancer  de  la  langue  n’a  été  l’objet  d’aucune  ten¬ 
tative  chirurgicale.  On  n’osait  pas  y  toucher,  par 
suite,  comme  l’a  écrit  A.  Broca,  d’un  préjugé 
quasi  religieux.  L’amputation  de  la  langue  était 
considérée  comme  devant  être  infailliblement 
suivie  de  la  perte  de  la  parole  et,  par  conséquent,  ne 
devait  pas  être  pratiquée. 

Il  faut  aller  jusqu’à  l’an  1774  pour  voir  Louis, 
à  l’Académie  royale  de  chirurgie,  établir  qu’on 
peut  parler  sans  langue  et  que  la  privation  de  cet 
organe  ne  détruit  aucune  des  fonctions  auxquelles 
on  croit  qu’il  est  nécessairement  de.stiné.  Il  en 
conclut  qu’on  ne  doit  hésiter  ni  devant  l’ampu¬ 
tation  partielle,  ni  même  devant  l’amputation 
totale  de  la  langue. 

A  partir  de  ce  moment,  on  commença  à  opérer 
Malheureusement,  on  se  heurtait  à  de  grosses 
difficultés  résultant  de  l’impossibilité  d’atteindre 
par  la  voie  buccale  les  cancers  de  la  partie  pos¬ 
térieure  de  la  langue,  ainsi  que  ceux  qui  s’étaient 
étendus  aux  parties  voisines,  et  l’on  voyait  sou¬ 
vent  les  malades  succomber  à  la  suite  d’hémor¬ 
ragies. 

Les  progrès'  réalisés  dans  l’hémostase  par 
l’emploi  de  la  forcipressure,  la  création  de  voies 
d’accès  (fente  commissurale,  incisions  sus- 
hyoïdiennes,  transmaxillaires)  rendirent  les  inter¬ 
ventions  moins  dangereuses  et  plus  faciles. 
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Aussi  les  opérations  se  multiplièrent.  Dans  ces 
dernières  années,  nous  assistons,  au  contraire,  à 
une  régression  des  opérations  sanglante.?,  le  trai¬ 
tement  par  les  rayons,  en  particulier  par  ceux 
émanés  du  radium,  étant  venu  se  substituer 
dans  un  grand  nombre  de  cas  aux  intervention.? 
purement  chirurgicales. 


Le  cancer  de  la  langue  peut,  à  certains  points 
de  vue,  être  considéré  comme  un  bon  cancer. 
Il  ne  se  généralise  pas  et  ne  donne,  pour  ainsi 
dire,  jamais  de  métastases.  C’est  néanmoins  un 
cancer  dont  il  est  difficile  d’obtenir  la  guérison 
radicale,  ce  qui  tient  à  ce  qu’il  s’infiltre  rapide¬ 
ment  dans  les  espaces  celluleux  de  la  langue, 
donnant  naissance  à  des  masses  indurées  sous- 
jacentes  à  l’ulcération,  essaimant  même  bien 
au  delà  des  parties  cliniquement  envahies,  et 
à  ce  qu’il  s’accompagne  d’adénopathies  cervicales 
étendues. 

Si  l'on  ajoute  que  la  cavité  buccale  est  un 
milieu  septique  ;  que  si  l’on  cherche  à  enlever  en 
bloc  les  ganglions  et  la  lésion  linguale,  suivant  les 
principes  généralement  suivis  dans  le  traitement 
des  divers  cancers,  on  s’expose  à  infecter  le  tissu 
cellulaire  du  cou  ;  qu’au  point  de  vue  éloigné 
l’ablation  d’une  tumeur,  en  apparence  circonscrite _ 
est  souvent  suivie  de  récidive,  étant  données  les 
infiltrations  si  fréquentes  des  lymphatiques  dans 
les  interstices  des  muscles  linguaux,  on  comprend 
que  les  chirurgiens  aient  souvent  éprouvé  des 
mécomptes  et  que  quelques-uns  aient  été  pris  de 
découragement. 

Ce  qui  aggrave  encore  le  pronostic,  c’est  qu’un 
traitement  rationnel  n’est  souvent  entrepris 
que  trop  tardivement,  heureux  encore  quand  on 
n’a  pas  commencé  par  faire  un  traitement  non 
seulement  inutile  mais  nuisible. 

Trop  souvent  le  médecin,  se  trouvant  en  pré¬ 
sence  d’une  lésion  encore  peu  étendue,  aj'ant  des 
hésitations  sur  la  nature  exacte  du  mal,  consta¬ 
tant  des  antécédents  syphilitiques  (et  la 
est  fréquente  chez  les  cancéreux  de  la  langue), 
craignait,  en  proposant  une  intervention  immé¬ 
diate,  d’eft'rayer  son  malade.  Tous  deux,  médecin 
et  malade,  décidaient  de  commencer  j)ar  faire 
un  traitement  d’épreuve,  consistant  dans  l’admi¬ 
nistration  de  mercure  et  d’iodure  de  potassium’ 
combinée  à  des  cautérisations  superficielles  de 
l’ulcération.  Cela  pouvait  théoriquement  paraître 
raisonnable.  En  fait,  les  résultats  étaient  dé¬ 
sastreux.  Non  seulement  on  perdait  un  temps 
.précieux,  laissant  le  mal  s’étendre,  mais  on  lui 


donnait  un  coup  de  fouet.  Un  malade,  guérissable 
au  moment  où  il  était  venu  consulter  son  médecin, 
était  devenu  définitivement  incurable.  Pareils 
faits  ne  doivent  plus  se  produire  aujourd’hui. 

En  présence  d’une  lésion  linguale  de  diagnostic 
douteux,  ulcération  syphilitique,  dentaire,  tuber¬ 
culeuse  ou  cancéreuse,  vous  devez,  sans  hésiter, 
faire  immédiatement  une  biopsie.  C’est  là  une 
intervention  minime  dont  la  technique  est  des 
plus  simples.  Choisissant  un  point  où  il  n’3-  a  pas 
de  tissu  sphacélé,  car  au  niveau  de  celui-ci  on 
pourrait  ne  pas  avoir  une  structure  liistologique 
typique,  on  prélève,  avec  un  bistouri  bien  affilé, 
un  fragment  de  tissu,  après  avoir  anesthésié 
localement  la  partie  en  mettant  pendant  quelques 
minutes  à  son  contact  tm  morceau  d’ouate  hydro¬ 
phile  imbibée  de  novocaïne.  Il  suffit,  après  la 
petite  excision,  de  maintenir  pendant  quelques 
minutes  un  tampon  compresseur  pour  arrêter  le 
suintement  sanguin  ;  quarante-huit  heures  après, 
on  ne  voit  plus  trace  de  L’excision.  Un  histo¬ 
logiste  aura  précisé  la  nature  exacte  de  la  lésion. 

Il  s’agit  d’un  épithélioma.  L’indication  est  de 
détruire  immédiatement  la  lésion. 

Pendant  longtemps,  on  n’a  eu  à  sa  disposition 
que  l’interr^ention  sanglante  ;  aujourd’hui,  en 
concurrence  avec  elle,  est  venu  se  placer,  ainsi 
que  nous  l’avons  dit  dans  notre  rapide  historique, 
le  traitement  par  les  radiations.  Nous  vrerrons,  au 
cours  de  cette  leçon,  ce  qu’on  doit  aujourd’hui 
penser  de  ces  deux  modes  de  traitement. 

Quel  que  soit  celui  des  deux  que  l’on  adoptera, 
il  est  toujours  indiqué  de  commencer  par  une 
désinfection  de  la  bouche  aussi  complète  que 
possible.  On  enlèvera  les  chicots,  le  tartre  den¬ 
taire,  on  nettoiera  avec  soin  les  dents  ;  à  ce  point 
de  vue,  nous  recommandons  l’usage  de  pâtes 
dentifrices  contenant  de  l’arsénobenzol,  les  infec¬ 
tions  buccales  spirillaires  étant  fréquentes,  ce 
qui  ne  fera  pas  négliger  les  lavages  antiseptiques 
ordinaires  de  la  bouche. 


Traitement  des  adénopathies.  —  Ainsi  que 
nous  l’avons  dit,  le  cancer  de  la  langue  s'accom¬ 
pagne  très  rapidement  d’adénopathies  le  plus 
souvent  étendue,?.  11  est  donc  nécessaire  de 
s’attaquer  aux  ganglions,  ce  que  l’on  ne  faisait 
autrefois  que  par  une  intervention  sanglante,  ce 
que  l’on  a  cherché  à  réaliser  dans  ces  dernières 
années  par  l’action  des  rayons. 

Evidement  ganglionnaire  du  cou.  — ■  Au 

début,  on  s’est  borné  à  l’ablation  des  ganglions 
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nettement  perceptibles  au  palper  ;  c’est  insuffisant, 
et  l’on  doit  suivre  les  principes  généraux  adoptés 
aujourd’hui  dans  la  chirurgie  du  cancer  :  enlever 
en  bloc  toute  la  région  lyinpho-ganglionnaire. 

Le  premier  chirurgien  qui  ait  réglé  la.  technique 
de  ces  évidements  ganglionnaires  est  Kocher  (de 
Berne).  Celui  qui,  en  France,  a  le  plus  étudié  la 
question,  est  Morestin.  Ce  dernier  préconisait 
une  incision  stellaire,  en  étoile,  à  centre  situé  sur 
le  bord  antérieur  du  sterno-mastoïdien,  au  niveau 
du  bord  supérieur  du  thyroïde,  à  branches  se  diri¬ 
geant  vers  la  symphy.se  mentonnière,  vers  l’apo¬ 
physe  mastoïde,  vers  la  clavicule. 

Personnellement,  nous  opérons  de  la  manière 
suivante  :  Après  anesthésie  générale  au  chloro¬ 
forme,  un  coussin  est  placé  sous  la  partie  inférieure 
du  cou,  de  manière  à  obtenir  une  légère  extension 
de  la  tête,  qui  en  même  temps'  est  tournée  du  côté 
opposé  à  celui  sur  lequel  on  opère. 

Une  première  incision  est  faite  sur  le  steriio- 
mastoïdien,  parallèlement  à  son  bord  antérieur 
et  un  peu  en  arrière  de  lui  ;  elle  va  de  l’apophyse 
mastoïde  au  quart  inférieur  du  cou.  Sur  la  partie 
moyenne  de  cette  incision,  nous  en  branchons 
une  deuxième  qui  arrive  à  la  symphyse  menton¬ 
nière,  Après  avoir  sectionné  la  peau  et  le  peaucier^ 
nous  relevons  le  lambeau  triangulaire  supérieur 
jusqu’au-dessus  du  bord  du  maxillaire.  On  a  ainsi 
im  large  accès  sur  toute  la  région  lympho-gan- 
glionnaire  à  extirper. 

En  général,  nous  commençons  par  la  région 
sous-maxillaire.  Rasant  le  bord  inférieur  de  la 
mâchoire,  nous  sectionnons  entre  deux  pinces  les 
vaisseaux  faciaux,  puis  en  arrière  quelques  grosses 
veines  descendant  de  la  parotide.  Celle-ci  est 
séparée  du  sterno-mastoïdien.  Avec  la  plus  grande 
facilité  on  isole  par  décollement  et  de  haut  en 
bas  tout  le  contenu  de  la  loge  sous-maxillaire, 
mettant  à  nu  le  muscle  hyogldsse,  la  sangle  du 
mylo-hyoïdien,  liant  puis  coupant  le  canal  de 
Whartoii . 

Il  faut  ensuite  vider  la  loge  carotidienne.  Libé¬ 
rant  et  rétractant  fortement  en  arrière  le  sterno- 
mastoïdien,  puis  mettant  à  nu  la  veine  jugulaire 
interne,  on  dissèque  toute  la  chaîne  ganglionnaire 
qui  la  recouvre  en  avant  et  en  dehors.  Il  est 
nécessaire,  même  si  l’on  ne  sent  pas  de  ganglions, 
de  commencer  cette  dissection  assez  bas,  au 
niveau  du  croisement  de  la  veine  par  l’onio- 
hyoïdien  ;  il  est  fréquent  de  trouver  un  ganglion 
dégénéré  à  ce  niveau.  Au  début  de  ma  pratique, 
je  l’ignorais.  J’ai,  dans  un  cas,  après  ablation 
d’un  cancer  du  sillon  glosso-staph3din  et  évide¬ 
ment  des  régions  sous-maxillaire  et  carotidienne, 
revu  cinq  mois  plus  tard  mon  opéré  porteur,  au- 
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dessous  de  la  partie  moyenne  du  cou,  d’un  gan¬ 
glion  néoplasique  à  évolution  rapide,  m’obligeant 
à  une  nouvelle  intervention,  dans  laquelle  j’ai  dû 
réséquer  la  jugulaire  adhérente  à  ce  ganglion 
immédiatement  au-dessus  de  l’omo-hyoïdien.  Le 
malade  est  resté  guéri,  et  actuellement,  vingt-trois 
ans  après  l’intervention,  il  rl’y  a  pas  de  récidive. 
N’empêche  que  j’ai  dû  faire  une  réintervention 
que  j’aurais  évitée,  si  d’emblée  j’étais  descendu 
jusqu’à  l’omo-hyoïdien  lors  de  l’évidement  gan¬ 
glionnaire  du  dou.  ' 

Je  commence  donc  par  mettre  à  nu  la  jugulaire 
interne  au  niveau  de  son  croisement,  par  l'omo- 
hj'oïdien,  même  si  le  palper  ne  m’a  fait  constater 
aucun  engorgement  ganglionnaire  à  ce  niveau  ; 
je  la  libère  de  son  adventice  jusqu’à  ce  que  j’aie 
sous  les  yeux  le  vaisseau  bleu  et  transparent. 
Après  section  du  tissu  cellulaire  à  une  certaine 
distance,  il  est  possible  de  décoller  de  bas  en  haut, 
avec  le  doigt  recouvert  d’une  compresse  de  gaze, 
toutes  les  parties  qui  recouvrent  la  veine,  en  avant 
et  en  dehors,  refoulant  en  bloc  toute  la  gaine 
lympho-ganglionnaire  qui  est  à  son  contact,  non 
seulement  en  avant,  mais  aussi  en  dehors  et  un 
peu  en  arrière,  et  de  remonter  ainsi  jusqu’à  la 
bifurcation  carotidienne,  liant  et  sectionnant  au 
passage  le  tronc  thyro-linguo-facial. 

Il  est  alors  très  simple  de  disséquer  le  ventre 
antérieur  du  digastrique,  si  sa  découverte  n’a  pas 
été  faite  lors  de  l’évidement  de  la  région  sous- 
maxillaire.  Qn  met  de  même  à  nu  la  bifurcation 
carotidienne,  le  nerf  grand  hypoglosse,  liant  et 
coupant  à  leur  origine  les  troncs  artériels  qui  se 
dirigent  en  haut  et  en  dedans.  Le  seul  point  délicat 
est  la  libération  d’un  groupe  ganglionnaire  qui  se 
trouve  en  arrière,  sous  le  sterno-mastoïdien,  au 
niveau  du  nerf  spinal.  Dans  plusieurs  cas,  l’isole¬ 
ment  du  nerf  semblant  difficile,  nous  n’avons  pas 
hésité  à  le  couper,  préférant  cette  section  au  risque 
de  l’abandon  d’une  partie  de  l’ensemble  lympho- 
ganglionnaire  existant  à  ce  niveau. 

Totile  la  masse  lympho-ganglionnaire  du  cou, 
avec  sa  gaine  celluleuse,  se  trouve  ainsi  enlevée 
en  un  seul  bloc. 

Nous  ne  réséquons  pas,  comme  Roux-Berger, 
sj’-stématiquement  la  jugulaire  interne  et  le  sterno- 
mastoïdien.  Bien  que  ces  ablations  n’aient  pas 
une  grosse  importance,  nous  ne  les  pratiquons  que 
lorsqu’il  existe  des  adhérences. 

Faut-il  faire  un  évidement  bilatéral  du  cou  ?  — 
Poirier  et  d’autres  après  lui  l’ont  dit,  nous  ne 
le  faisons  toutefois  pas  lorsque  la  lésion  linguale 
est  nettement  limitée  à  une  moitié  de  l’organe. 
L’observation  suivie  de  nos  opérés  nous  a 
montré  qu’il  est  lé  plus  souvent  inutile,  Butliii, 
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qui  a  suivi  un  grand  nombre  de  ses  opérés,  ne 
note,  sur  74  récidives,  que  2  récidives  dans  les 
ganglions  du  côté  oppo.sé.  Dans  les  cas  d’adéno¬ 
pathies  volumineuses  occupant  tout  le  cou  jusqu’à 
sa  base,  Morestin  n’a  pas  Jiésité  à  réséquer  la 
moitié  ou  les  deux  tiers  internes  de  la  clavicule, 
dissécjiuint  la  terminaison  de  la  jugulaire  interne, 
la  vieille  sous-clavière,  l’origine  du  tronc  brachio¬ 
céphalique,  liant  ces  vaisseaux  en  cas  de  nécessité, 
pénétrant  au-dessous  des  lésions  dans  un  territoire 
anatomique  sain  où  les  organes  sont  faciles  à 
reconnaître.  J’a\-oue  que,  devant  de  pareilles 
lé.sions,  je  me  suis  toujours  abstenu  de  toute 
intervention. 

Traitement  par  les  rayons.  —  On  a  préconisé 
la  radiothéra])ie,  la  rndiùmpuncture  (Dominici, 
Stevenson,  Regaud),  le  rajmnnement  total  par 
l’inclusion  de  tubes  nus  contenant  de  l’émanation 
(Quick),  la  radiumchirurgie  consistant  dan.'^ 
l’extirpation  complète  ou  incomplète  des  ganglions 
suivie  d’abandon  dans  la  jilaie  de  tubes  de  radium 
dans  le  but  de  stériliser  les  noyaux  cancéreux 
laissés  en  place  (Dominici).  Tous  ces  procédés 
sont  aujourd’hui  à  peu  près  abandonnés  et  ont 
été  remplacés  par  des  colliers  extérieurs  mainte¬ 
nant  à  une  certaine  distance  de  la  peau  des  tubes 
chargés  de  radiirm.  Wickham  et  Degrais  eurent 
les  premiers  l’idée  de  ces  colliers  en  1913;  ils  se 
servaient  de  vulcanite  ;  Mallet  et  Beau,  eu  1916, 
utilisèrent  la  cire  vierge,  à  laquelle  Regaud  substi¬ 
tua  en  1921  la  pâte  Columbia,  mélange  de  cire 
d’abeille,  de  paraf&ne  et  de  poudre  de  bois. 

Cette  pâte  Columbia,  qu’on  ramollit  par  imirrer- 
sion  dans  de  l’eair  chaude  à  55°,  a  l’avantage  de  se 
mouler  facilement  sur  les  parties.  En  en  super¬ 
posant  plusieurs  épaisseurs,  qu’on  peut  mêuj 
écarter  les  unes  des  autres  par  l’interposition  d  : 
morceaux  de  liège,  et  eu  fixant  sur  la  face  externe 
du  moulage  des  tubes  de  radium  en  regard  des 
régions  à  irradier,  on  obtieirt  un  appareil  dans 
lequel  les  foyers  d’irradiation  sont  à  plusieitrs 
centimètres  du  -tégument. 

D’inconvénient  est  que  l’appareil  est  assez 
loirrd,  qu’il  détermine  ime  macération  de  la  peau, 
favorisant  le  déveloirpement  de  radiodennites 
.ôussi  avons-nous  substitué,  dans  quelques  cas, 
à  la  pâte  Columbia,  la  nidrose,  substance  préco¬ 
nisée  par  Reverdin  (de  Genève)  pour  la  fabrica¬ 
tion  d’appareils  à  fractures.  Cette  nidrose,  qui  se 
\'end  eu  plaques  solides,  peut  être  étirée  lorsqu’elle 
est  placée  sur  un  plateau  chauffé  à  120°  ;  sa  trame 
alors  s’écarte  eu  un  feutrage  ajouré,  que  l’on  peut 
mouler  sur  la  peau,  préalablement  garnie  d’un 
jersey.  Sur  ce  moulage  il  est  possible  de  fixer  par 


soudure  et  à  la  distance  que  l’on  veut,  de  petites 
lames  de  la  même  substance,  à  la  face  externe 
desquelles  ou  soude  les  tubes  chargés  de  radium. 
On  a  ainsi  un  appareil  léger,  laissant  évaporer 
la  sueur. 

Quel  que  soit  le  moyen  employé,  l’important 
est  d’avoir  les  foyers  d’irradiation  à  une  certaine 
distance  de  la  peau  et  en  regard  des  parties  à 
irradier. 

Traitement  de  la  lésion  linguale. 
Comme  pour  les  adénopathies,  ou  a  eu  recours 
pour  le  traitement  de  la  lésion  linguale,  à  l’opéra¬ 
tion  sanglante  et  aux  radiations. 

Opération  sanglante.  —  Des  voies  diverses 
ont  été  employées  pour  l’ablation  des  cancers  de 
la  langue.  Etant  donné  que  le  chirurgien  procède 
à  l’ablation  des  adénopathies  cervdcales  comme 
premier  temps  du  traitement,  on  comprend,  la 
région  sous-maxillaire  ayant  été  évidée,  qu’on 
ait  eu  tout  naturellement  l’idée  d’inciser  le  plan¬ 
cher  buccal  et  qu’on  ait  fait  l’ablation  par  voie 
sus-hyoïdienne.  Morestin,  dont  je  vous  rappelle 
encore  le  nom  parce  que  c’est  le  chirurgien  qui  eu 
France  a  fait  le  plus  grand  nombre  d’ablations 
de  cancers  de  la  langue,  commençait  par  sectionner 
pi  mylo-hyordien  au  voisinage  de  la  ligne  médiane 
et  le  désin.sérait  de  son  attache  au  maxillaire  infé¬ 
rieur.  Il  tranchait  ensuite  le  muscle  hyoglosse  au- 
dessus  de  l’os  hyoïde,  puis  incisait  la  muqueuse 
buccale  au  voisinage  immédiat  du  maxillaire,  de 
la  ligue  médiane  au  pilier  antérieur  du  voile  du 
palais.  Du  même  coup  il  sectionnait  à  son  attache 
antérieure  le  muscle  génioglosse. 

Très  simplement  ou  attire  alors  avec  une  pince  la 
langue  dans  la  plaie.  Elle  est  encore  quelque  peu 
retenue  en  arrière  par  le  palato-glosse  et  le  stjdo- 
glosse.  D’un  coup  de  ciseaux  on  coupe  le  repli 
qui  les  contient  et  qui  se  tend  à  mesure  que  la 
langue  s’abaisse,  après  avoir  placé  sur  lui  une  pince. 

On  extirpe  la  partie  condamnée  de  la  langue, 
allant  d’avant  en  arrière  et  suturant  à  mesure  les 
parties  ;  sur  toute  la  partie  libre  de  la  langue, 
on  arrive  à  réunir  très  simplement  la  muqueuse 
de  la  face  supérieure  à  celle  de  la  face  inférieure. 
En  arrière,  on  suture  la  muqueuse  de  la  face  dor¬ 
sale  aux  muscles  du  plancher,  spécialement  au 
géuio-hyoïdien. 

Da  langue  est  remise  eu  place,  les  fils  antérieui-s 
conservés  longs  sont  ramenés  avec  elle,  puis  à 
l’extérieur  par  l’orifice  buccal,  de  manière  à 
tirer  l’organe,  en  avant  ;  les  postérieurs  sortent  par 
la  plaie  qui  est  tamponnée  à  la  gaze  iodoformée 
et  réunie  avec  un  drain. 

De  danger  de  cette  opération  est  que,  mettant 
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en  communication  la  bouche,  cavité  septique,  avec 
les  espaces  celluleux  du  cou,  elle  expose  à  l’infec¬ 
tion  de  ceux-ci.  Aussi  Morestin  cherchait-il  à 
exclure  du  champ  opératoire  la  région  caroti¬ 
dienne,  suturant  le  sterno-niastoïdien  aux  muscles 
sous-hyoïdiens,  au  ventre  postérieur  du  digas¬ 
trique  et  au  stylo-hyoïdien,  plaçant  dans  cette 
loge  carotidienne  ainsi  isolée  un  drain  dont 
l’extrémité  sortait  par  la  partie  inférieure  de 
l’incision  cervicale,  un  peu  au-dessus  de  la  clavi¬ 
cule.  Dans  le  même  but,  éviter  l’infection  des 
espaces  celluleux  du  cou  par  les  liquides  septiques 
s’écoulant  de  la  cavité  buccale,  nous  avons  opéré 
en  deux  temps.  Dans  un  premier  temps  nous 
faisions  l’évidement  ganglionnaire  du  cou,  tam¬ 
ponnant  la  région  sous-maxillaire  à  la  gaze  iod(5- 
formé  et  rapprochant  la  peau  au-dessus  du  tam¬ 
pon  par  quelques  crins.  Huit  jours  après,  nous 
enlevions  crins  et  tampon,  puis  ouvrions  la  cavité 
buccale  et  faisions  l’extir^ration  de  la  lésion  lin¬ 
guale.  Des  suites  opératoires  étaient  ainsi  notable¬ 
ment  simplifiées. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  sur  la  voie  trans^ 
maxillaire..  Préconisée  par  Roux  et  Sédillot,  elle 
consiste  dans  la  section  médiane  ou  paramédiane 
du  maxillaire.  Quelques-uns  y  ont  adjoint  la 
résection  partielle  du  maxillaire.  Ces  techniques 
sont  généralement  abandonnées  dans  la  grande 
majorité  des  cas. 

Da  plupart  des  chirurgiens  ont  adopté  aujour¬ 
d'hui  la  voie  buccale,  qu'avait  préconisée  White- 
head,  qu’ont  vulgarisée  en  Angleterre  Butlin 
et  en  France  Poirier.  En  l’élargissant,  si  nécessaire, 
par  l’incision  commissurale  de  Jæger,  qui  sec¬ 
tionne  la  joue  de  la  commissure  labiale  au  bord 
antérieur  du  masséter,  on  a  un  jour  suffisant  pour 
aller  jusqu’à  la  base  de  la  langue.  J’ai  enlevé 
par  cette  voie  des  cancers  de  la  base  de  la  langue 
et  même  réséqué  la  partie  inférieure  du  pilier 
antérieur  du  voile.  Il  suffit  d’attirer  la  langue 
fortement  en  avant,  s’amarrant  avec  des  pinces 
de  Museux  non  seulement  sur  la  pointe,  mais 
aussi  en  arrière  des  lésions.  Un  point  qui  me 
semble  capital,  c’est  de  ne  pas  placer  de  pinces 
au  niveau  même  de  l’épithélioma  et  de  ne  les 
mettre  qu'au  niveau  d’une  muqueuse  saine,  de 
manière  à  éviter  tout  danger  de  greffe  cancéreuse 
au  cours  de  l’opération. 

Cette  ablation  par  les  voies  naturelles  est  incon¬ 
testablement  l’opération  de  choix,  toutes  les  fois 
que  la  langue  n’est  pas  fixée  au  plancher  et  se 
laisse  facilement  attirer  en  avant. . 

Dorsqu’il  s’agit  d’épithéliomas  du  segment 
antérieur  de  la  langue,  l’opération  est  des  plus 
simples.  Il  suffit  d’exciser  la  partie  malade  en 
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dépassant  largement  ses  limites,  assurant  l’hémo¬ 
stase  en  réunissant  la  muqueuse  dqrsale  à  celle 
de  la  face  inférieure  par  des  anses  de  catgut  que 
l’on  place  très  facilement  avec  des  aiguilles  courbes 
montées  sur  un  porte-aiguille.  Dans  quelques  cas 
seulement  on  a  à  pincer  et  à  lier  une  artériole. 

Dorsqu’on  doit  enlever  im  segment  de  la  langue 
voisin  de  sa  base,  comme  au  cours  de  l’opération 
du  sang  peut  s’écouler  dans  les  voies  aériennes, 
il  est  prudent  de  commencer  par  pratiquer,  avec 
la  canule-trocart  de  Butlin-Poirier,  une  laryngo¬ 
tomie  intercrico-thyroïdienne  et  de  tamponner 
fortement  le  pharynx  avec  de  la  gaze  iodoformée. 

D'anesthésie,  que  dans  le  premier  cas  nous 
irratiquons  avec  le  dispositif  imaginé  par  Ombré- 
dane,  insufflation  de  chloroforme,  à  l’aide  d’une 
soufflerie  de  thermocautère,  par  une  sonde  nasale 
dont  l’extrémité  se  trouve  dans  le  phar3Uix,  est, 
dans  le  deuxième  cas,  pratiquée  par  la  canule 
trachéale. 

Une  dizaine  de  jours  après  cette  glossectomie, 
on  fait  l’évidement  ganglionnaire  du  cou.  Comme 
la  sangle  du  mylo-hyoïdien  a  été  conservée,  le 
foyer  cervical  ne  risque  pas  d’être  infecté  par  le 
contenu  buccal  ;  la  guérison  s’obtient  très  simple¬ 
ment  et  sans  la  moindre  siqrpuration. 

Curiethérapie.  —  Des  applications  de  radium 
en  surface  n’ont  donné  que  des  mécomptes. 
Aussi  actuellement  tout  le  monde  est  d'accord 
])our  faire  des  applications  en  profondeur.  D'in- 
troductioij,  de  tubes  nus,  chargés  d’émanation, 
placés  à  l’intérieur  de  la  tumeur  à  l’aide  de  fins 
trocarts  et  laissés  en  place,  a  été  pratiquée  en 
particulier  à  New- York  au  Memorial  Hospital. 
Nous  n’y  avons  jamais  eu  recours  et  utilisons  des 
aiguilles  chargées  de  radium.  Ces  aiguilles  en 
platine  ont  une  épaisseur  de  paroi  de  owm^6,  ce 
qui  assure  une  filtration  des  rayons  et  ne  laisse 
passer  que  les  rayons  y-  Proust  et  de  Nabias 
emploient  des  tubes  de  i  centimètre  de  long, 
ayant  Upe  paroi  épaisse  de  i  millimètre,  ce  qui 
arrête  même  les  y  mous  ;  pour  introduire  ces 
tubes,  ils  se  servent  d’un  trocart  .spécial. 

Quel  que  soit  l’appareil  radifère  employé,  il 
y  a  un  certain  nombre  de  précautions  à  prendre. 
Comme  toutes  les  fois  qu’on  veut  traiter  par 
curiethérapie  une  tumeur,  il  est  nécessaire,  en 
présence  d’un  cancer  de  la  langue,  d’irradier 
également  les  diverses  parties  de  la  régiopi  malade. 
Il  faut  créer,  dans  la  niasse  néoplasique  et  autour 
d’elle,  des  foyers  multiples  d’irradiation,  espacés 
de  I  à  2  centimètres.  Pour  y  arriver,  nous 
employon.s  une  série  d'aiguilles  de  longueur 
variable,  les  unes  longues  enfoncées  d’avant  en 
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arrière  dans  l’épaisseur  de  la  tumeur,  les  autres 
plus  courtes  eu  dedans  et  en  dehors  d’elle,  per¬ 
pendiculairement  au  grand  axe  de  la  langue. 
Craignant  l’infection  des  parties  ptofondes  à  la 
suite  de  l’introduction  d’aiguilles  au  niveau  même 
de  l’ulcération,  nous  piquons  toujours  la  muqueuse 
voisine  saine  et  poussons  ensuite  l’aiguille  dans 
l’épaisseur  de  la  tumeur.  Nous  la  fixons  en  passant 
à  travers  la  muqueuse  les  fils  qui  lui  sont  attachés 
et  que  nous  nouons  au-dessus. 

Eu  principe,  comme  on  estime  que  pour  détruire 
un  cancer  il  faut  que  le  néoplasme  reçoive  2  à 
j  millicuries  par  centimètre  carré,  comme  i  milli¬ 
gramme  de  radium  élément  ne  donne  que  0,i8 
millicurie  en  vingt-quatre  heures,  il  faut  continuer 
l’application  pendant  huit  à  dix  jours. 

On  laissera  donc  en  place  pendant  ce  temps 
des  aiguilles  contenant,  suivant  leur  longueur. 
I,  2,  3,  4  milligrammes  de  radium  élément  et  on  les 
espacera  de  i  centimètre  à  i  5  environ.  De  cette 
manière,  ou  obtient  une  irradiation  sensibiement 
égale  de  toutes  les  parties  de  la  tumeur,  chacun  des 
foyers  donnant  à  son  contact  immédiat  une  forte 
irradiation  qui,  à  une  certaine  distance,  est  plus 
faible  mais  vient  s’ajouter  à  celle  émanée  de 
l’aiguille  voisine. 


Résultats.  —  Da  mortalité  immédiate  est 
d’environ  10  p.  100  :  20  morts  sur  197  cas  dans  la 
statistique  de  Butlin  qui  traite  tous  ses  malades 
par  l’opération  sanglante,  16  morts  sur  156  cas 
dans  la  statistique  de  l’Institut  Curie  publiée  par 
Roux-Berger  et  O.  Monod,  où  presque  tous  les 
malades  ont  été  traités  par  curiethérapie,  soit 
10,3  p.  100.  Au  point  de  vue  éloigné,  sur  146  cas 
suivis  de  trois  à  vingt-deux  ans,  Butlin  en  trouve 
55  restant  guéris,  soit  38  p.  100  ;  à  l’Institut  Curie, 
sur  287  malades,  Roux-Berger  et  Monod  relèvent 
77  guérisons,  26,07  P-  Ü  est  juste  de  dire  que 
le  nombre  des  guérisons  a  été  en  augmentant  à 
mesure  que  la  technique  s’est  perfectionnée  et 
que  le  nombre  des  guérisons  lointaines  semble 
même  aujourd’hui  plus  élevé  qu’après  l’inter¬ 
vention  sanglante.  Si  eu  bloc  la  statistique  de 
l’Institut  Curie  ne  donne  que  26,07  p.  100  de  gué¬ 
risons,  on  voit,  en  la  divisant  en  deux  parties,  qu’à 
la  suite  de  perfectionnements  apportés  à  la 
technique,  ils  se  sont  sensiblement  améliorés. 
De  11,3  p.  100  avant  1920,  les  guérisons  ont  été 
obtenues  dans  38,9  p.  100  dans  les  années  ulté¬ 
rieure, s. 
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Conclusions.  -  -  Nous  avons  successivement 
exposé  les  divers  traitements  auxquels  on  a  eu 
recours  dans  le  cancer  de  la  langue  et  les  résultats 
obtenus.  Que  pouvons-nous  conclure? 

Un  premier  fait  se  dégage  immédiatement  de 
l’observation  suivie  des  malades,  c’est  que,  pour 
obtenir  de  bons  résultats,  il  jaui  opérer  précocement. 
On  peut  même  aller  plus  loin  et  faire  quelquefois 
un  Iraitemeni  prophylactique  du  cancer  de  la 
langue.  Dans  bien  des  cas,  ainsi  que  nous  l’avons 
vu,  le  cancer  de  la  langue  se  développe  chez  des 
syphilitiques  fumeurs  au  niveau  de  plaques  de 
leuco])lasie.  Certes,  on  peut  voir  des  plaques 
laiteuses  de  la  langue  persister  pendant  des 
années  et  des  années  sans  qu’il  en  résultele  moindre 
inconvénient.  Mais  il  en  est  d’autres  qui  se  modi¬ 
fient,  qui  subissent  la  transformation  épithélio- 
mateuse.  Aussi,  lorsqu’une  de  ces  plaqués 
blanches  's’épaissit,  devient  dure,  coriace,  il  faut 
se  méfier.  S’il  se  développe  à  son  niveau  un  bour¬ 
geonnement  papillomateux,  il  y'  a  de  grandes 
probabilités  pour  qu’elle  soit  en  voie  de  transfor¬ 
mation  cancéreuse  ;  s’il  se  fait,  en  un  point,  un 
épaississement  sous  forme  de  pastille  dure  ou  s’il 
se  creuse  à  son  niveau  une  crevasse  persistante  et 
saignante,  le  cancer  est  presque  certain.  Dans 
tous  ces  cas,  il  y  a  lieu,  sans  attendre,  de  décor¬ 
tiquer  la  portion  malade,  ce  qui  se  fait  très  sim¬ 
plement  après  anesthésie  locale,  et  ce  qui  suffi 
pour  guérir  ie  malade. 

Nous  conseillons  d’enlever  de  même  les  petites 
tumeurs  dures,  saillantes  à  la  surface  de  la 
langue.  Malgré  l’absence  d’ulcération,  la  limita¬ 
tion  exacte  de  la  tumeur,  il  s’agit  quelquefois, 
comme  le  microscope  nous  l’a  montré,  d’épithé- 
liomas  au  début. 

Lorsque  le  cancer  est  confirmé,  à  quel  mode  de 
traitement  devons-nous  nous  adresser?  Opération 
sanglante?  Curiethérapie?  Des  avis  sont  partagés, 
Pour  les  adénopathies,  nous  n’avons  pas  d’hési¬ 
tation  et  conseillons  l’ablation  chirurgicale  toutes 
les  fois  qu’elle  est  techniquement  possible, 
n’hésitant  pas,  dans  les  cas  où  l’on  a  quelques 
doutes  sur  la  totalité  de  l’ablation  des  parties 
malades,  à  la  faire  suivre  de  séances  de  radio¬ 
thérapie  profonde  ;  ou  mieux,  de  l’application 
d’un  collier  chargé  de  radium. 

Pour  le  traitement  de  la  lésion  linguale,  nous 
sommes  moins  absolu,  des  différences  existant 
entre  les  divers  cas. 

Dorsque  l’épithélioma  est  petit,  lorsqu’il  est 
superficiel,  papillomateux,  alors  même  qu’il 
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forme  un  chou-fleur  dans  la  cavité  buccale,  s’il 
n’y  a  pas  d’induration  sous-jacente,  nous  faisons, 
par  voie  buccale,  l’ablation  large  au  bistouri. 
I,a  guérison  est  plus  rapide,  plus  simple,  moins 
pénible  que  celle  obtenue  par  les  traitements  curie- 
thérapiques  qui  s’accompagnent  de  gonflement,  de 
glossite,  parfois  de  sphacèle  partiel  des  parties. 

Lorsqu’au  contraire  on  se  trouve  en  présence 
d’une  forme  infiltrante,  d’une  ulcération  à  fond 
sanieux,  grisâtre,  à  bords  éversés,  à  base  indurée, 
a  fortiori  dans  les  cas  où  le  malade  ne  peut  par¬ 
faitement  tirer  la  langue,  ce  qui  indique  une  infil¬ 
tration  dans  les  muscles,  nous  préférons  nous 
adresser  à  la  curiethérapie  qui  permet  d’avoir  une 
action  considérable  en  profondeur  sans  déter¬ 
miner  de  délabrements.  Il  est  même  curieux  de 
voir  ces  malades  guéris  ne  présenter  aucune 
déformation  apparente  de  la  langue. 

Le  traitement  curiethérapique  expose  toute¬ 
fois  à  des  accidents  lorsque  l’épithélioma  s’est 
infiltré  jusqu’au  voisinage  immédiat  des  gencives. 
En  pareils  cas,  il  y  a  à  craindre  la  radio-nécrose 
du  maxillaire  après  l’application  de  radium. 
Aussi  peut-il  être  nécessaire  de  commencer  par 
réséquer  l’os,  ménageant  toutefois,  si  possible, 
le  bord  inférieur  de  l’os  pour  conserver  l’arc 
mandibulaire  et  de  ne  faire  l’application  de  ra¬ 
dium  qu’ après  cette  résection. 

Lorsque  tout  le  plancher  est  pris,  lorsqu’il 
existe,  au  niveau  du  cou,  des  masses  ganglion¬ 
naires  ulcérées,  mi-cancéreuses,  mi-infectées,  il 
n’y  a  plus  qu’à  chercher  à  soulager  le  malade  par 
l’application  locale  de  poudres  antiseptiques  et 
analgésiantes,  par  la  section  ou  l’alcoolisation 
du  nerf  maxillaire  inférieur,  enfin  par  la  ligature 
de  la  carotide  lorsqu’il  y  a  des  hémorragies 
graves.  C’est  dire  que  nous  ne  pouvons  pour 
ainsi  dire  plus  rien  quand  le  cancer  a  pris  une 
grande  extension,  et  que  par  conséquent,  dans  ce 
cancer,  plus  peut-être  encore  que  dans  d’autres, 
il  est  nécessaire  d’opérer  de  bonne  heure  et  de  ne 
jamais  faire,  en  cas  de  doute,  de  traitement  dit 
d’épreuve. 
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TRAITEMENT  CHIRURGICAL 
DES 

GRANDES  HÉMORRAGIES 
G,^STRO=DUODÊNALES  <  ) 

le  P'  Bernard  CUNÉO 

Professeur  de  clinique  chirurgicale  à  l'Hôtcl-Dicu. 

Messieurs, 

Il  y  a  deux  sortes  d’hémorragies  gastro-duo- 
dénales  ;  i»  les  grandes  hémorragies,  encore  dési¬ 
gnées  sous  le  nom  un  peu  incorrect  mais  très 
expressif  d’hémorragies  aiguës  ;  2»  les  petites 
hémorragies  répétées  que  l’on  appelle,  par  oppo¬ 
sition  aux  premières,  les  hémorragies  chroniques. 

Ces  petites  hémorragies  peuvent  par  leur 
répétition,  on  pourrait  dire  parfois  par  leur 
continuité,  arriver  à  mettre  les  jours  du  malade 
en  danger  et  exigent  un  traitement  chirurgical. 
Mais  ni  le  moment  de  l’intervention,  ni  la  nature 
de  celle-ci  ne  prêtent  à  beaucoup  de  discussions. 
Aussi  les  laisserai-je  complètement  de  côté  pour 
ne  parler  que  des  grandes  hémorragies  qui,  par 
leur  brusquerie,  leur  abondance,  leur  résistance 
au  traitement  médical,  exigent  du  chirurgien  une 
décision  immédiate  qui  ne  laisse  pas  souvent  que 
d’être  très  embarrassante. 

Je  crois  inutile  d’insister  sur  les  caractères 
cliniques  de  ces  grandes  hémorragies.  Si  les  hémor¬ 
ragies  chroniques  qui  ne  se  traduisent  souvent  pas 
par  des  vomissements  peuvent  passer  inaperçues 
et  exigent  un  examen  minutieux  des  selles  et 
l’emploi  à  cet  effet  de  procédés  de  laboratoire 
souvent  délicats,  les  grandes  hémorragies  se  tra¬ 
duisent  par  d’abondantes  hématémèses  que 
suivent  au  bout  de  quelques  heures  des  selles 
noires  d’un  aspect  caractéristique. 

Le  seul  point  embarrassant  dans  ces  cas  est 
l’appréciation  de  la  quantité  de  sang  perdu.  La 
mesure  du  sang  vomi  ne  peut  donner  aucune  indi¬ 
cation,  parce  qu’il  est  difficile  d’être  fixé  sur  l’im¬ 
portance  des  sécrétions  liquides,  mélangées  au 
sang,etqueron  ignore  la  proportion  du  sang  rejeté 
par  vomissement  et  évacué  par  les  selles. 

L'examen  clinique  du  malade  (degré  de  décolo¬ 
ration,  rapidité  du  pouls,  etc.)  donne  des  éléments 
d’appréciation  dont  la  valeur  est  loin  d’être 
négligeable,  mais  c’est  encore  l’examen  du  sang 
(numération  globulaire  et  mesure  de  la  teneur  en 

(i)  Conférence  faite  par  M.  le  professeur  Bernard  Cunéo, 
e  dimanche  17  janvier  1931, dans  leservice  de  clinique  médi¬ 
cale  de  l’Hôtel-Dieu  de  M.  le  professeur  Carnot. 
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liéiiioglobiue)  qui  fournira  les  données  les  plus 
précises  sur  rimportance  de  riiémorragie.  l,e 
degré  de  l’anémie  consécutive  à  ces  grandes 
hémorragies  gastriques  est  d’ailleurs  considé¬ 
rable.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  le  nombre  des 
hématies  tomber  au  voisinage  d’un  million 
par  millimètre  cube,  et  la  proportion  d’hémoglo¬ 
bine  baisse  parallèlement.  Il  est  dangereux 
d’opérer  les  malades  ayant  un  taux  d’hémoglobine 
au-des,sous  de  50  p.  100. 


lyC  chirurgien  appelé  pour  une  gastrorragie 
abondante  ne  peut  pas  se  désintéresser  de  la  cause 
de  l’hémorragie,  parce  que  la  nature  de  la  lésion 
peut  influer  considérablement  sur  la  conduite  à 
suivre. 

Nous  n’avons  pas  l’intention  de  vous  exposer 
l’étiologie  des  hémorragies  gastro-duodénales. 
Nous  nous  bornerons  à  vous  indiquer  parmi  les 
différentes  causes  de  gastrorragies,  celles  dont  la 
nature  suffit  à  elle  seule  pour  contre-indiquer  toute 
intervention. 

Citons  d’abord  les  gastrorragies  post-opératoires, 
lorsque  l’opération,  quel  que  soit  son  siège,  a 
eu  comme  conséquence  une  infection  générale. 
Ces  cas  se  confondent  pratiquement  avec  les  autres 
cas  d’infection  générale,  d’origine  variée.  Bien 
que  les  infections  générales  déterminent  le  plus 
souvent  des  hématéraèses  peu  abondantes,  il 
existe  un  certain  nombre  d’observations  où  l’on 
a  noté  des  hémorragies  très  importantes.  Il 
semble  que,  dans  ces  cas,  il  se  soit  produit  soit 
une  oblitération  artérielle,  par  embolie  ou 
par  artérite  oblitérante,  soit  une  thronibo-phlé- 
bite,  avec  production  d'infarctus  dans  l’un  et 
l’autre  cas.  Je  sais  bien  que  l’on  a  pu  intervenir 
dans  des  lésions  du  même  ordre  siégeant  sur  le.s 
vaisseaux  mésentériques,  mais  le  segment  gastro- 
duodénal  du  tube  digestif  semble  peu  favorable 
à  des  tentatives  analogues  à  celles  que  l’on  a  pu 
faire  sur  l’intestin. 

Les  gastrorragies  d’origine  hépatique  échappent 
également  à  l’action  du  chirurgien.  Parmi  les 
affections  hépatiques  susceptibles  de  provoquer 
des  hémorragies  gastriques,  je  ne  retiendrai  que 
la  cirrhose  atrophique  (type  Laennec).  On  a  si¬ 
gnalé  au  cours  de  celles-ci  des  hémorragies  extrê¬ 
mement  abondantes,  pouvant  même  provoquer 
très  rapidement  la  mort.  Eiiraly  (i),  dans  sa  thèse, 
en  cite  plusieurs  observations.  On  sait  que  ces 
hémorragies  sont  attribuées  à, une  rupture  des 
veines  cardio-œsophagiennes  qui  représentent 
une  voie  de  retour  du  sang  porte  dans  le  système 

(i)  Kiralt,  Traitement  des  hémorragies  gastro-duodé¬ 
nales  aiguës  {Thèse  de  Paris,  1929). 


cave  et  cpii  à  ce  titre  sont  très  dilatées  dans  la 
cirrhose  atroi)hi(iuc.  Il  est  à  noter  (jue  les  obser¬ 
vations  de  ce  genre  sont  pour  la  jihipart  a.s.sc/, 
anciennes  et  antérieures  à  l'épmpic  où  Banti  a 
fait  connaître  le  syndrome  (jiii  ])orte  son  nom. 
On  peut  ,se  demander  si  nombre  de  ca's  se  rat¬ 
tachant  à  la  maladie  de  Banti  n'ont  ]ias  été 
regardés  à  tort  comme  des  cas  de  cirrhose. 

11  existe  en  effet  une  affection  de  la  rate  au  cours 
de  laquelle  des  hémorragies  gastro-intestinales 
très  abondantes  se  ])roduisent  fréquemment.  Nous 
faisons  allusion  à  la  maladie  dite  de  Banti,  qu’on 
qualifie  plutôt  aujourd’hui  du  nom  de  syndrome, 
et  cela  non  sans  quelque  raison,  car  lien  ne 
prouve  que  tous  ces  cas  qui  .semblent  avoir  une 
parenté  clinique  reconnaissent  une  étiologie  com¬ 
mune. 

Cliniquement,  il  s’agit  de  malades,  ])résentant 
avant  tout  une  splénomégalie,  qui  peut  atteindre 
des  dimensions  considérables.  Ultérieurement 
on  constate  une  hypertrophie  du  foie  et  de  l’ascite. 
Bes  hémorragies  gastriques  et  intestinales  déter¬ 
minées  par  des  lésions  d’endo  phlébite  du  système 
porte  peuvent  se  montrer  à  tous  les  stades  de  la 
maladie.  La  gastrorragie  est  parfois  le  symptôme 
qui  attire  le  premier  l’attention,  comme  dans  le 
cas  de  Lecène  (2),  et  c’est  alors  que  peut  facilement 
se  produire  une  erreur  de  diagnostic. 

Vous  connaissez  les  discussions  auxquelles  a 
donné  lieu  l’étiologie  de  cette  affection.  Sa  nature 
mycosique,  affirmée  par  Nanta  et  acceptée 
par  Grégoire  et  par  Lecène,  a  été  formellement 
niée  par  Langeron,  qui  a  démontré  que  les  figures 
pseudo-aspergillaires  étaient  dues  à  des  préci¬ 
pités  de  sels  ferriques.  D’autre  part,  Aska- 
nazy  (cité  par  Petridis)  attribue  la  splénomégalie 
(au  moins  dans  sa  variété  égyptienne)  à  un  para¬ 
site  spécial,  le  Schistosonmm  Mansonii.  Une  étio¬ 
logie  analogue  peut -elle  être  admise  pour  les  cas 
observés  en  Europe?  Il  est  pour  l’instant  impos¬ 
sible  de  l’affirmer  et,  malgré  la  ressemblance  cli¬ 
nique  des  cas  observés,  rien  ne  permet  pour  l’ins¬ 
tant  d’être  certain  qu’ils  ressortissent  tous  à  une 
étiologie  conimmie. 

Si  j’ai  cru  nécessaire  de  vous  rappeler  briève¬ 
ment  ce  chapitre  encore  mal  connu,  c’est  pour  bien 
vous  montrer  que,  dans  les  gastrorragies  de,  cette 
origine,  il  ne  faut  jamais  intervenir  sur  l’estomac. 
La  seule  thérapeutique  rationnelle  est  la  splé¬ 
nectomie.  Encore  faut-il  savoir  que  celle-ci  ne 
peut  amener  la  guérison  que  lorsqu’elle  est  pra¬ 
tiquée  avant  la  production  des  lésions  vasculaires 
extraspléniques.  La  splénectomie  semble  .sans 
action  sur  ces  lésions  et,  jusqu’à  nouvel  ordre,  loin 

(2)  Tecène,  Bull,  et  mim.  Soc,  N.  Ch.,  mai  1925. 
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de  constituer  une  indication  opératoire,  les  liénr  'v- 
ragies  gastriques  paraissent  au  contraire  consti¬ 
tuer  une  contre-indication  de  la  splénectomie  (i). 

Nous  arrivons  maintenant  au  cœur  de  notre 
sujet  en  abordant  les  hémorragies  ayant  leur  ori¬ 
gine  dans  une  lésion  des  tuniques  gastro-duodé- 
nales. 

Mais,  ici  encore,  il  y  a  lieu  de  procéder  à  une 
élimination. 

Des  gastrorragies  abondantes  peuvent  recon¬ 
naître  comme  cause  un  néoplasme  de  l’estomac. 
On  les  a  signalées  dans  les  névromes  et  dans  les 
cas  exceptionnels  d’angiomes  gastriques.  Bien 
qu’on  ait  pu  noter  des  hémorragies  violentes  et 
même  mortelles  au  cours  de  l’évolution  d’un  can¬ 
cer  gastrique,  celui-ci  n’amène  généralement  que 
des  saignements  de  petite  ou  de  moyenne  abon¬ 
dance.  Une  hémorragie  grave  au  cours  d’un 
cancer  gastrique  diagnostiqué  devrait  d’ailleurs 
être  considérée  comme  n’étant  pas  susceptible 
d’un  traitement  chirurgical. 

En  réalité,  les  hémorragies  qui  nous  intéressent 
surtout  sont  celles  qui  viennent  d’une  ulcération 
chronique,  non  néoplasique,  de  l’estomac. 

Une  ulcération  minime  et  superficielle  peut 
entraîner  une  hémorragie  abondante  de  la  plus 
grande  gravité.  C’est  du  moins  ce  qui  est  générale¬ 
ment  admis  depuis  la  retentissante  communica- 
üon  de  Dieulafoy  à  l’Académie  de  médecine 
(1898,  et  Clinique  méHcale  de  L’ Hôtel-Dieu,  1898). 
r  ieulafoy  insi  îtaih  sur  les  dimensions  minuscules 
l’e  l’ulcération  qu’il  baptisait  cxulceratio  simplex 
et  recommandait  l’intervention  chirurgicale  im¬ 
médiate  et  l’hémostase  directe  du  vaisseau  sai¬ 
gnant  après  large  gastrotomie.  Il  est  cependant 
à  noter  que  ce  ne  fut  pas  la  conduite  qui  fut  suivie, 
au  moins  dans  sa  première  observation.  Car  le 
malade  ne  vint  à  l’hôpital  que  plusieurs  jours  après 
l'hémorragie  et  parce  qu’il  se  sentait  aÿaibli. 

Dans  un  cas  du  même  ordre,  M.  Hartmann  (2) 
pratiqua  une  gastro-entérostomie.  Son  malade 
succomba  à  la  suite  d’une  deuxième  hémorragie, 
A  l’autopsie,  M.  Hartmann  eut  beaucoup  de  mal  à 
trouver  l'ulcération  qui  était  minuscule;  il  put 
cependant  cathétériser  avec  un  crin  de  Florence 
le  vaisseau  dont  l’ouverture  avait  entraîné  la 
mort. 

Dans  d’autres  cas  où  le  diagnostic  clinique 
à’ exulceratio  simplex  avait  été  porté,  il  fut 
impossible  de  trouver  l’existence  d’une  lésion 
ulcéreuse  de  la  muqueuse,  malgré  une  hémorragie 

(  I  )  Dans  le  cas  de  Decène,  la  splénectomie  n’apas  empêché 
le  malade  de  mourir,  cinq  mois  et  demi  après,  d’ime  hémor¬ 
ragie  gastrique. 

(2)'  Hartmann,  Chirurgie  de  l’estomac  et  du  duodénum, 
1928,  p.  27. 
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assez  abondante  pour  entraîner  une  issue  mor¬ 
telle. 

D’autre  part,  Delore ,  Comte  et  Eabry  (3)  publient 
deux  olâservations  de  gastrorragies  où  il  existait 
seulement  une  dilatation  considérable  des  artères 
de  l’estomac,  et  donnent  à  cette  lésion  le  nom 
d’estomac  vasculaire  pulsatile.  Il  s’agit  vraisem¬ 
blablement  d’un  cas  analogue  à  ceux  signalés 
déjà  en  1910  par  White  sous  le  nom  de  gastro¬ 
taxis  et  pour  lesquels  il  admettait  une  perméabi¬ 
lité  anormale  des  vaisseaux  gastriques  sans  alté¬ 
ration  de  la  muqueuse. 

Nous  passons  ainsi  progressivement  de  l’exul- 
cération  à  peine  visible  aux  cas  où  la  muqueuse  est 
intacte  et  où  l’hémorragie  semble  dépendre  avant 
tout  d’une  altération  primitive  des  parois  vascu¬ 
laires. 

Que  conclure  de  tout  cela,  sinon  que  Vexulce- 
ratio  simplex,  si  tant  est  qu’elle  existe,  est  une 
lésion  exceptionnelle  et  que  les  cas  où  il  se  produit 
des  hémorragies  graves  avec  une  muqueuse  ma¬ 
croscopiquement  saine  doivent  plutôt  être  ratta¬ 
chés  à  une  ulcération  des  parois  vasculaires  dé¬ 
pendant  elle-même  d’une  maladie  générale,  comme 
l’hémophilie  par  exemple  ou  toute  autre  affection 
du  même  ordre. 

En  raison  de  la  rareté  de  pareils  faits,  on  est 
presque  autorisé  à  n’en  tenir  compte  que  dans 
une  bien  faible  mesure,  et  lorsqu’on  sera  appelé 
auprès  d’un  malade  présentant  une  hémorragie 
aiguë  grave,  on  devra  penser  avant  tout  à  l’exis¬ 
tence  d’un  ulcère  rond,  d’autant  qu’il  est 
rare  que  celui-ci  puisse  évoluer  pendant  une 
période  plus  ou  moins  longue,  sans  provoquer 
des  troubles  subjectifs  susceptibles  d’attirer  l’at¬ 
tention. 

Des  hémorragies  graves  ne  proviennent  d’ail¬ 
leurs  pas  forcément  d’un  ulcère  de  grandes  dimen¬ 
sions.  On  a  vu  des  hémorragies  abondantes  cau¬ 
sées  par  des  ulcères  peu  étendus.  Il  suffit 
que  le  fond  de  l’ulcère  atteigne  la  sous-muqueuse 
pour  qu’un  vaisseau  d’un  certain  calibre  puisse 
être  ouvert  et  donner  lieu  à  une  grosse  hé¬ 
morragie  même  par  une  simple  ouverture  laté¬ 
rale.  Des  contractions  de  la  tunique  muscu¬ 
laire,  la  digestion  immédiate  de  la  fibrine ,  ex¬ 
pliquent  facilement  les  difficultés  de  l’hémos¬ 
tase  spontanée.  Eorsqu’il  s’agit  d’un  ulcère  cal¬ 
leux,  dans  lequel  l’ulcération  a  dépassé  les 
limites  des  tuniques  gastriques,  l’hémorragie 
])eut  avoir  comme  source  des  vaisseaux  très  im- 
])ortauts  comme  les  arcades  des  courbures,  les 
vaisseauxpancréatiques,  voire  niêmela  gastro-duo- 

fs)  Delors,  Comte  et  Dabry,  Presse  médicale,  1926,  a®  6, 
p.  83. 
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cléiiale,  la  splénique  et  même  l’artère  hépatique. 

On  conçoit  que,  dans  des  cas  de  ce  genre,  l’hé¬ 
morragie  puisse  entraîner  la  mort  en  quelques 
instants. 


Cette  trop  longue  étude  des  causes  possibles 
de  la  ga.strorragie  nous  montre  les  difficrdtés  de 
la  thérapeutique  chirurgicale. 

Nous  avons  indiqué,  chemin  faisant,  quelle 
était  la  conduite  du  chirurgien  dans  les  héinor- 
ragies  de  cause  extragastrique,  si  l’on  peut  ainsi 
parler.  Voyons  maintenant  ce  qu’il  doit  faire  en 
face  d’une  hémorragie  due  à  une  lésion  primitive 
de  la  paroi  gastrique  et  plus  particulièrement 
d’une  hémorragie  relevant  d’un  ulcère  chronique, 
ce  qui  est  le  cas  habituel. 

he  problème  qui  se  pose  est  le  suivant  :  faut- 
il  opérer  sur-le-champ?  faut-il  gagner  du  temps 
et  s’efforcer  d’opérer  après  la  période  critique? 

ha  première  solution  paraît  au  premier  abord 
la  plus  naturelle.  Elle  répond  à  la  conduite  généra¬ 
lement  suivie  par  le  chirurgien  en  face  d’une 
hémorragie,  quels  qu’en  soient  le  siège  et  la  cause  • 
réaliser  le  plus  vite  possible  une  hémostase  directe 
en  liant  le  vaisseau  qui  saigne,  au  niveau  même 
du  point  où  se  produit  l’hémorragie. 

On  sait  cependant  qu’en  dehors  même  du  cas 
des  hémorragies  gastriques,  cette  formule  sim¬ 
pliste  n’est  pas  toujours  réalisable.  Il  serait  facile 
de  le  montrer  en  choisissant  des  exemples.  Mais 
limitons-nous  à  l’estomac,  he  moyen  le  plus 
simple  d’assurer  une  hémostase  directe,  c’est  de 
pratiquer  une  large  ouverture  de  l'estomac,  et 
après  avoir  trouvé  le  point  qui  saigne,  d’appli¬ 
quer  une  ligature  ou  une  suture  hémostatique 
au  niveau  de  ce  point. 

Cette  manière  de  faire  a  été  préconisée  et  em¬ 
ployée  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Savariaud, 
dans  sa  thèse,  a  minutieusement  décrit  la  technique 
qu’il  convient  de  suivre  en  pareil  cas.  he 
ventre  ouvert  par  une  laparatomie  médiane 
sus-ombilicale,  on  découvre  l’estomac  générale¬ 
ment  distendu  par  le  sang  qu’il  contient.  On  pra¬ 
tique  une  large  gastrotomie  par  une  incision  pra¬ 
tiquée  sur  la  face  antérieure,  à  égale  distance  des 
(leux  courbures.  Des  champs  sont  soigneusement 
fixés  aux  lèvres  de  l'incision  pour  protéger  la 
cavité  péritonéale,  déjà  mise  à  l’abri  par  des 
compresses  isolant  l’estomac  des  organes  voisins. 
Un  grand  lavage  à  l’eau  chaude  évacue  le  con¬ 
tenu  gastrique.  On  emploierait  de  préférence 
aujourd’hui  l’évacuation  à  l’aide  d’une  pompe 
électrique  avec  canule  spéciale. 

E'estomac  est  alors  examiné.  Des  valves  vagi¬ 
nales  de  largeur  et  de  longueur  variées  facilitent 


cet  examen.  Plusieurs  chirurgiens  ont  insisté  avec 
raison  sur  la  nécessité  d’un  éclairage  parfait.  Si 
l’éclairage  si  répandu  aujourd’hui  du  scialytique 
était  insuffisant,  on  pourrait  le  compléter  par  la 
lumière  d’un  projectenr,  par  des  ampoules 
stérilisées  introduites  dans  la  cavité  gastrique  ou 
tout  autre  ]rrocédé  du  même  genre. 

De  même  la  main  de  l’opérateur  ou  (rmi  aide 
introduite  par  une  brèche  du  petit  épi])looii  ou  du 
ligament  ga.stro-colique  pourrait  au  besoin  re¬ 
pousser  en  avant  la  paroi  postérieure  de  l’estomac 
et  même  réaliser  un  véritable  retournement  de 
l’organe  extériorisant  la  presque  totalité  de  la 
surface  muqireuse  de  celui-ci. 

Malheureusement,  malgré  cette  abondance  de 
moyens,  dont  le  nombre  même  permet  de  suspec¬ 
ter  l’efficacité,  il  n’est  pas  rare  que  le  chirurgien 
ne  soit  pas  arrivé  à  découvrir  la  source  de  l’hémor¬ 
ragie, soit  qu’il  soit  tombé  sur  uu  de  ces  cas  d’exul¬ 
cération  minuscrrle,  soit  que  le  hasard  oU  même 
l’exécution  des  manœuvres  que  je  viens  de  dé¬ 
crire  aient  arrêté  temporairement  l’hémorragie. 

Dans  d’autres  cas,  la  multiplicité  des  manœu¬ 
vres,  le  frottement  des  valves  maniées  avec  une 
insuffisante  douceur,  déterminent  des  érosions 
qui  se  mettent  à  saigner,  et  ici  se  pose  un  autre 
problème,  celui  de  savoir  quelle  est,  de  toutes  ces 
sources  hémorragiques,  celle  qu’il  convient  de 
traiter. 

Mais,  admettons  qu’un  heureux  concours  de 
circonstances  permette  la  découverte  rapide  d’un 
ulcère  bien  caractérisé,  que  l’hémorragie  continue 
à  se  produire  soit  sous  la  forme  d’un  suintement 
se  faisant  en  un  point  bien  localisé,  soit  sous  celle 
d’un  petit  jet  artériel.  Il  faut  maintenant  l’arrê¬ 
ter.  Ne  comptons  pas  sur  la  mise  en  place  d’une 
pince  qui  déchirera  les  tissus  et  aggravera  le  sai¬ 
gnement.  Mieux  vaut  encercler  à  distance  le  point 
qui  saigne  par  un  point  d’enfouissement,  circulaire 
et  serrer  ensuite  ce  fil.  On  aura  soin,  est-il  besoin 
de  le  dire,  d’éviter  l’emploi  d’un  catgut  destiné 
à  être  trop  rapidement  digéré,  et  on  emploiera  un 
fil  non  résorbable.  Mais  cette  manœuvre  n’est  pas 
toujours  exécutable,  et  lorsqu’on  se  reporte  aux 
comptes  rendus  des  opérations  praticiuées,  on  peut 
voir  que  le  chirurgien  a  dû  souvent  avoir  recours, 
faute  de  mieux,  à  la  tliermo-cautérisation,  àl’élec- 
tro-coagulation  ou  tout  autre  procédé  ana¬ 
logue. 

Inutile  de  faire  observer  que  même  avec  une 
jéjunostomie,  toute  tentative  de  marsupialisation 
suivie  de  tamponnement  ne  pourrait  aboutir 
qu’à  un  désastre. 

Voici  donc  une  opération,  d’une  exécution 
technique  délicate,  dont  le  moins  qu’on  puisse 
dire  est  qu’elle  risque  d’infecter  le  péritoine. 
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d’être  d’iiiie  exécution  assez  longue  et  surtout 
d’être  inefficace. 

Or,  sur  quel , malade  va-t-elle  être  pratiquée? 
sur  un  sujet  saigné  à  blanc,  dont  une  transfusion 
pré-opératoire  unique  a  pu  à  peine  augmenter  la 
résistance.  Il  est  inutile  d’insister  sur  le  peu 
de  résistance  qu’offrent,  tant  aushock  qu’à  l’infec¬ 
tion,  les  malades  ayant  perdu  une  grande  quan¬ 
tité  de  sang.  Seule  peut  leur  convenir  une  opéra¬ 
tion  brève  et  efficace.  Ce  n’est  pas  le  cas  de  la 
gastrotomie. 

C’est  dire  que  le  chirurgien  est  exposé  à  laisser 
son  opéré  sur  la  table  d’opération  et  à  voir  l’hé¬ 
morragie  s’arrêter  d’une  façon  qu’il  n’escomptait 
certainement  pas  en  opérant. 

Et  cependant,  si  l’on  s’en  rapporte  aux  faits 
publiés,  la  ga.strotomie  d’urgence  serait  suscep¬ 
tible  de  donner  des  succès. 

C’est  ainsi  que  Cazin,  dans  un  rapport  à  la  So¬ 
ciété  des  chirurgiens  de  Paris  sur  une  observation 
du  Dr  Houillon,  a  réussi  une  série  de  25  opérations 
de  gastrotomies  d’urgence  avec  hémostase  directe 
de  la  région  saignante.  Ces  25  opérations  compor*- 
tent  23  succès  et  2  morts  survenues  chez  des 
malades  qui  étaient  dans  un  état  désespéré. 

D’autre  part.  Kraft  fait  5  gastrotomies  d’ur¬ 
gence.  En  éclairant  la  cavité  gastrique  à  l’aide 
du  gastroscope  de  Roswing,  il  découvre  dans 
tous  les  cas  la  source  de  l’hémorragie  qu'il  peut 
arrêter.  Quatre  de  ses  opérés  guérissent  ;  un  seul 
succombe  aux  suites  d’une  brûlure. 

Mais,  lorsqu’on  étudie  de  près  les  observations 
publiées,  on  constate  que  dans  nombre  d’entre 
elles,  l’opération  n’a  pas  eu  le  caractère  d’urgence 
que  l’auteur  veut  bien  lui  donner.  On  remarque 
notamment  que  dans  beaucoup  de  cas  l’état  de 
l’estomac  n’est  pas  signalé;  dans  d’autres, même, 
il  est  mentionné  que  l’estomac  ne  contient  pas 
de  sang,  ce  qui  prouve  qu’au  moment  de  l’inter¬ 
vention,  l’hémorragie  était  arrêtée. 

D’autre  part,  les  échecs  sont  loin  d’être  rares. 
Parmi  ceux-ci,  citons  d’abord  les  cas  de  mort 
surv^enant  pendant  l’intervention  ou  peu,  après 
celle-ci,  avec  ou  sans  reproduction  de  l’hémor¬ 
ragie.  Il  faut  également  signaler  les  nombreuses  ob¬ 
servations  où  il  fut  impossible  de  trouver  la  source 
de  l’hémorragie  [Hartmann  (i),  Eindner,  etc.] 

Encore  est-il  permis  de  penser  que  beaucoup 
d’observations  analogues  n’ont  pas  été  publiées. 
Je  peux  personnellement  citer  un  cas  où  je  fis  une 
gastrotomie  d’urgence  pour  des  hématémèses 
successives  très  abondantes.  J’ouvris  l’estomac 

(i)  ITartm.a.N'M,  qi'.'iviui.v  (h-  diiruigje  diuiiiuc,  i'"  cl 
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sans  découvrir  le  point  qui  saignait  et  la 
malade  succomba  quelques  heures  après  l’inter¬ 
vention. 

Il  importe  d’ailleurs  de  remarquer  que  la  gas¬ 
trotomie  n’est  pas  toujours  l’opération  qui  a  été 
pratiquée  dans  les  cas  opérés  d’urgence. 

Dans  certains  cas  où  l’ulcère  était  reconnais¬ 
sable  à  l’examen  extérieur  de  l’estomac,  on  a  pu 
procéder  à  l’exérèse  ou  à  la  destruction  de  l’ulcère 
par  la  cautérisation  ignée,  suivie  de  l’enfouisse¬ 
ment.  Cette  intervention,  qui  me  paraît  d’ailleurs 
en  l’espèce  de  beaucoup  la  plus  logique,  a  donné 
d’assez  nombreux  succès. 

Je  considère  également  comme  très  supérieure 
à  la  gastrotomie  la  ligature  des  artères  des  cour¬ 
bures  au  niveau  de  la  zone  où  se  trouve  l’ulcère. 

Mais  je  dois  faire  ob.server  que  ces  deux  procé¬ 
dés  ne  sont  applicables  que  lorsqu’on  peut  dé¬ 
couvrir  l’ulcère  par  rexamen  extérieur,  ce  qui  n’est 
pas  toujours  le  cas. 

Des  opérations  de  dérivation,  jéjunostomie  ou 
gastro-entérostomie,  qui  ne  peuvent  avoir  qu’une 
action  indirecte,  donnent  des  résultats  '  beaucoup 
moins  favorables.  Si  Albers  a  pu  guérir  4  malades 
sur  5  après  gastro-entérostomie  ou  jéjunostomie^ 
c’est  peut-être  parce  qu’il  avait  adjoint  à  ces  in¬ 
terventions  les  ligatures  extérieures.  Graf  fait 
3  jéjunostomies  avec  3  décès.  Eemp  a  une  guéri¬ 
son  sur  3  jéjunostomies.  Il  en  est  de  même  de  la 
gastro-entérostomie.  Petren  cite  9  cas  de  gastro- 
eptérostomie  qui  resaignent  après  l’opération 
et  l’hémorragie  entraîne  la  mort  de  4  des  opérés. 
Nous  pourrions  multiplier  sans  peine  les  cas  ana¬ 
logues  où  la  gastro-entérostomie,  employée  comme 
intervention  d’urgence,  a  été  suivie  au  bout  soit  de 
quelques  heures,  soit  de  quelques  jours,  d'une 
hémorragie  mortelle. 

Comme  on  le  voit,  l’examen  critique  des  cas 
opérés  ou  soi-disant  opérés  d’urgence  est  loin 
de  donner  des  conclusions  certaines.  De  plus,  i] 
importe  de  remarquer  que  lorsqu’on  se  reporte 
aux  statistiques,  ne  portant  que  sur  les  malades 
soumis  exclusivement  au  traitement  médical, 
la  mortalité  n’e.st  en  réalité  que  de  3  p,  100  envi¬ 
ron.  Si  les  interventions  ne  portaient  que  sur  cette 
minorité,  il  est  évident  que  tout  succès  serait 
une  importante  victoire.  Mais  en  est-il  réellement 
ainsi?  Si  bien  prise  que  soit  une  observation,  il  est 
bien  difficile  d’apprécier  d’après  elle  le  degré  exact 
de  l’état  de  gravité  d’un  malade.  Il  est  probable, 
pour  ne  pas  dire  certain,  que  nombre  de  malades, 
donnés  comme  opérés  extremis,  fussent  peut- 
être  guéri  sans  opération. 

En  résumé,  en  laissant  de  côté  les  olqections 
tliéoriques  pour  ne  se  jjaser  que- sur  l’examen  des 


B.  CUNÉO.  —  TRAITEMENT  DES  HÈMORRA  GIES  D  UODÈNALES  33^ 


observations,  il  ne  semble  pas  que  l’opération 
d’urgence,  quel  que  soit  d’ailleurs  le  mode  d’in- 
terveutiou,  ait  donné  des  résultats  bien  encoura¬ 
geants. 

Aussi  la  plupart  des  chirurgiens  sont-ils  aujour¬ 
d’hui  d’accord  pour  intervenir  secondairement, 
après  avoir  remonté  le  malade  et  en  profitant  du 
mieux  temporaire  que  l’on  peut  obtenir  assez  faci¬ 
lement  et  assez  vite  dès  que  l’hémorragie  est  pas¬ 
sagèrement  arrêtée. 

Mais  qui  dit  opération  secondaire  ne  dit  pas 
opération  tardive.  Evidemment,  lorsque  l’hémor¬ 
ragie  est  arrêtée  et  que  le  malade  se  remonte  pro 
gressivenient,  il  n’y  a  pas  lieu  de  se  presser.  Mais 
trop  attendre  serait  imprudent.  Une  nouvelle 
hémorragie  peut  toujours  survenir  qui  emportera 
le  malade. 

Bien  entendu,  on  ne  peut  fixer  un  délai  d’une 
durée  précise.  En  réalité,  on  se  trouve  toujours 
en  face  d’un  cas  d’espèce.  Ea  meilleure  formule  me 
paraît  être  la  suivante  ;  opérer  dès  qu’on  aura 
l’impression  que  le  malade  sera  en  état  de  suppor¬ 
ter  l’opération  qu’on  a  l’intention  de  pratiquer. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  c’est  la  gastro- 
entérostomie'qui  constitue  l’opération  de  choix  et, 
sauf  indications  spéciales,  on  fera  une  gastro- 
entérostomie  postérieure.  S’il  s’agit  d’un  ulcère 
duodénal,  je  conseille  de  compléter  la  gastro- 
entérostomie  par  une  exclusion,  malgré  les  incon¬ 
vénients  possibles  de  celle-ci.  Cette  exclusion  sera 
faite  par  un  procédé  rapide,  ligature  par  un  fil 
non  résorbable  ou  par  un  tendon  conservé  avec 
enfouissement  du  lien  circulaire  pâr  quelques 
points  séro-séreux.  Ea  production  ultérieure  d’un 
ulcère  delà  bouche  est  une  complication  éloignée 
qui  ne  doit  pas  compter  à  côté  des  assurances  que 
donne  l’exclusion  en  ce  qui  concerne  la  suppres¬ 
sion  du  passage  des  aliments  et  du  suc  gastrique 
sur  l’ulcération.  Ou  pourra  toujours  pratiquer 
ultérieurement  une  antrectomie  secondaire  pour 
diminuer  les  chances  de  production  de  l’ulcère 
peptique. 

D’autre  part,  je  conseille  formellement,  surtout 
dans  les  cas  où,  l’ulcère  a  été  repéré,  de  pratiquer 
une  hémostase  temporaire  de  la  région  qu’i^ 
occupe,  soit  par  une  quadruple  ligature  des  ar¬ 
cades  marginales,  soit  par  la  ligature  des  vais¬ 
seaux  émanant  des  arcades  et  se  dirigeant  vers 
l’ulcère.  Dans  certains  cas  d’ulcères  de  la  face  pos¬ 
térieure  du  pylore,  la  ligature  de  la  gastro-duodé- 
nale  peut  être  également  indiquée. 

Il  est  difficile  de  démontrer  que  c’est  à  ces  liga¬ 
tures  qu’il  faut  attribuer  l’arrêt  de  l’hémorragie.  J e 
dois  dire  que,  dans  tous  les  cas  où  je  les  ai  prati¬ 


quées,  je  n’ai  jamais  eu  de  récidive  de  l’hémor¬ 
ragie.  Albers  a  fait  la  même  constatation.  Ce 
temps  ojjératoire  est  d’une  exécution  trop  facile 
et  trop  raj^ide  pour  que  l’on  hésite  à  le  pratiquer. 

Il  ne  faut  cependant  pas  se  dissimuler  qu’il  est 
des  cas  où  la  gastro-entérostomie  avec  ligatures 
complémentaires  ne  saurait  donner  de  résultat. 
C'est  ce  qui  arrive  lorsque  l’hémorragie  provient 
d’une  artère  extragastrique,  saignant  au  fond 
d’un  ulcère  ayant  perforé  les  tuniques  de  l’estomac. 
Il  s’agit  le  plus  souvent, dans  ces  cas,  d’une  artère 
pancréatique. 

Ea  seule  opération  logique  serait  alors  la  gastrec¬ 
tomie.  Malheureusement,  il  s’agit  généralement 
d’un  ulcère  calleux  adhérent  à  la  face  posté¬ 
rieure  de  l’arrière-cavité  des  épiploons  et  dont 
l’ablation  n’est  ni  facile,  ni  rapide.  Cependant, 
comme  cette  opération  est  la  seule  chance  de  salut, 
il  ne  faudrait  pas  hésiter  à  la  pratiquer. 

Faut-il  aller  plus  loin  et  dire  avec  certains  chi¬ 
rurgiens  que  la  gastrectomie  est,  en  tant  qu’intef- 
vention  hémostatique,  l’opération  de  choix?  Théo¬ 
riquement,  cette  manière  de  voir  serait  défen¬ 
dable,  si  l’état  du  malade  ne  jouait  un  rôle  impor¬ 
tant  dans  le  choix  de  l’intei'vention.  Or,  il 
faut  bien  reconnaître  que  même  pour  un  chirur¬ 
gien  entraîné  à  la  chirurgie  gastrique,  la  gastrec¬ 
tomie,  dont  la  durée  dépasse  souvent  une  heure,  est 
beaucoup  plus  shockante  qu’une  gastro-entéro¬ 
stomie,  qui  peut  être  faite  en  quelques  minutes  et 
se  prête  mieux  que  la  gastrectomie  à  l’emploi  de 
l’anesthésie  locale. 

Cependant  il  n’est  pas  douteux  qu’entre  les 
mains  de  certains  chirurgiens,  la  gastrectomie, 
surtout  pratiquée  à  l’anesthésie  locale,  n’a  peut- 
être  pas  la  gravité  qu’on  lui  prête.  Fmsterer  (i) 
(1927),  dans  28  cas  de  résections  précoces,  c’est- 
à-dire  pratiquées  dans  un  délai  de  quatre  à  qua¬ 
rante-huit  heures,  n’a  pas  eu  une  seule  mort.  Dans 
31  cas  d’opérations  tardives,  c’est-à-dire  prati¬ 
quées  du  troisième  au  quatorzième  jour,  31  résec¬ 
tions  ont  donné  22  guérisons  et  g  morts.  Ici  comme 
toujours, le  danger  vient  plutôt  de  l’état  du  malade 
que  de  l’oirération  elle-nrême,  et  s’il  ne  faut  pas 
opérer  trop  tôt  un  malade  encore  sous  le  coup  du 
shock  hémorragique,  il  ne  faut  pas  non  plus  at¬ 
tendre  qu’il  soit  trop  épuisé  par  des  hémorragies 
répétées. 

Comme  vous  le  V03'ez,  le  traitement  chirurgical 
des  grandes  hémorragies  gastro-duodénales  sou¬ 
lève  de  nombreux  problèmes,  parfois  bien  diffi¬ 
ciles  à  trancher.  Nous  pensons  pourtant  qu’il  est 

(1)  Cilc  par  François,  J, es  liémorragics  aiguës  de  l'eslo- 
iiiac  et  du  duodénum  {Thise  de  Bordeaux,  1927). 
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])üssible  d’indiquer  l.'i  conduite  (iu’il  convient  de 
tenir  ; 

Il  faut  s’efforcer  avant  tout  de  faire  le  diagnos¬ 
tic  de  la  cause  de  l’hémorragie,  pour  éviter  de  pra¬ 
tiquer  une  inter\'ention  gastrique  dans  le  cas 
d’une  hémorragie  relevant  d’une  cause  générale 
ou  d’ime  affection  ne  siégeant  pas  au  niveau  de 
l’estomac. 

Si  l’hémorragie  relève  bien  d’une  affection 
ulcéreuse  de  l’estomac,  il  faut  éviter  autant  que 
possible  d’intervenir  d’extrême  urgence  chez  un 
malade  épuisé  par  l’hémorragie  et  dont  toute 
tentative  opératoire  ne  pourra  que  hâter  la  fin. 

Poursuivre  avec  confiance  le  traitement  médi¬ 
cal,  remonter  le  malade,  user  largement  de  la 
traiisfirsion ;  puis  opérer  dès  que  l’on  pourra  le 
faire  avec  sécurité,  en  pratiquant  le  plus  souvent 
une  gastro-entérostomie  avec  ligatures  extérieures 
des  artères,  irriguant  la  région  où  siège  la  source 
présumée  de  l’hémorragie,  ou  une  gastrectomie, 
.si  l'on  est  entraîné  à  cette  intervention  et  si  l’on 
estime  que  le  malade  est  en  état  de  la  supporter. 
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le  P'  Paul  CARNOT 

Nous  avons  observé,  cliniquement  et  anato¬ 
miquement,  deux  cas  de  néoplasmes  sténosants  de 
l’intestin,  iléo-valvulaire  l’un,  colique  l’autre, 
développés  au  niveau  d’anciennes  adhérences 
appendiculaires  :  dans  les  deux  cas,  l’appendice 
adhérent  s’était  cancérisé  et  avait  inoculé  le 
segment  intestinal  contigu. 

Nous  n’avons,  jusqu’ici,  relevé  dans  la  litté¬ 
rature  aucun  cas  analogue  :  mais  la  constatation 
de  ces  deux  faits  par  un  seul  observateur  nous 
donne  à  penser  qu’ils  ne  doivent  pas  être  uniques. 
Ils  prêtent  à  cpielques  considérations^  sur  les 
méfaits  tardifs  des  sympliyses  aijpendiculaires, 
constituant  des  états  chroniques  d’irritation  pré¬ 
cancéreuse. 

b’uii  de  nos  cas,  observé  avec  Jacques  Dumont, 
a  été  déjà  publié  comme  un  exemple  de  cancer 
iléo-valvulaire  (Soc.  méd.  hôp.,  26  juillet  1912). 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  soixante-deux  ans, 
entrée  à  l’hôpital  Tenon  pour  crises  d’obstruction 

(i)  I,eçon  du  7  uiiirs  1931,  à  la  Clinique  médicale  de 
l’Hdlcl-nieu. 
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intestinale.  Elle  ne  signalait  pas  d’appendicite 
antérieure.  Depuis  un  an,  elle  avait  une  consti¬ 
pation  de  plus  en  plus  opiniâtre,  maigrissait  et 
perdait  ses  forces.  Puis  survinrent  des  crises  de 
coliques,  très  pénibles,  avec  vomissements,  avec 
arrêt  des  matières  et  des  gaz,  durant  plusieurs 
jours  et  se  terminant  pardes  débâcles  diarrhéiques. 
Ces  crises,  qui  revenaient  d’abord  tous  les  deux 
mois,  puis  tous  les  mois;  s’étaient  rapprochées 
et  survenaient  tous  les  huit  à  dix  jours  à  l’époque 
où  la  malade  entra  à  Tenon. 

Nous  avons  assisté  à  plusieurs  de  ces  crises  : 
le  ventre  était  alors  agité  de  mouvements  intes¬ 
tinaux  violents,  visibles  à  travers  la  paroi 


.l/\  appendice  englobé  dans  la  tunicnr  de  iléon,  il 

à  la  palpation,  011  sentait  des  anses  durcies  par 
la  contraction  ;  les  coliques  étaient  très  doulou¬ 
reuses  ;  puis  le  «  tortillement  de  boyaux  »  (suivant 
l’expression  de  la.  malade)  se  terminait  par  un 
bruit  hydro-aérique,  après  lequel  coliques  et 
mouvements  cessaient  pour  quelque  temps.  Il 
s’agissait  donc  là  d’un  syndrome  de  Kœnig 
typique. 

Dans  l’intervalle  des  crises,  les  anses  contrac¬ 
tées  se  relâchaient  et  le  ventre  redevenait  souple. 
On  pouvait  alors  palper,  à  droite  et  au-dessous  de 
l’ombilic,  une  petite  masse  dure,  de  la  grosseur 
d’un  gros  marron,  sensible,  qui  correspondait 
au  point  précis  où  s’arrêtaient  brusquement  les 
ondes  péristaltiques  de  la  phase  de  coliques. 
Cette  petite  masse  était  mobile  par  rapport  à  la 
paroi  ;  mais  elle  semblait  fixée  dans  la  profondeur. 
L’abdomen,  saillajit  en  son  milieu,  tympanique, 
correspondait  aux  anses  grêles  distendues  ;  par 
contre,  il  était  déprimé  tout  autour,  le  méplat 
circulaire  correspondant  à  la  vacuité  delà  guirlande 
colique.  On  pouvait  donc  localiser  la  tumeur 
stéiiosante  à  la  terminaison  du  grêle. 

Cette  femme  ayant  succombé,  peu  après  son 
entrée,  à  une  broncho-pneumonie,  nous  vérifiâmes 
à  l’qutopsie,  qu’il  s’agissait  bien  d’un  cancer  en 
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virole,,  siégeant  sur  la  terminaison  de  l’iléon  et 
la  face  iléale  de  la  valvule  de  Bauhin. 

Une  particularité  imprévue  nous  frappa.  L’ap- 
pendice^était,  en  effet,  enroulé  et  collé  contre  la 


Appendice  adhérent  par  son  e.xtrcniité  an  colon  transverse 
(fig-  2.) 


l’ensemble,  il  y  avait  inversion  des  calibres 
habituels,  l’intestin  grêle  étant  gros  et  le  gros 
intestin  étant  grêle. 

■La  valvule  iléo-cœcale,  néoplasique  sur  son 
versant  iliaque,  épaissie,  rétractée,  procidehte, 
saillait  en  groin  dans  le  cæcum,  sa  face 
cæcale  étant  saine. 

On  notait,  plus  loin,  quelques  généralisa¬ 
tions  néoplasiques,  notamment  au  pylore,  au 
rectum  et  en  certains  points  de  l’intestin,  sur 
l’attache  mésentérique  (cancer  en  jante  de 
Carnot  et  Baufle) . 

En  résumé,  appendice  ancieuneinent  adhé¬ 
rent,  enroulé  Autour  de  la  terminaison  de 
r'iéon,  puis  cancérisé  et  ayant  e’-.fin  inoculé,  par 
contiguïté,  en  virole,  la  terminaison  du  grêle. 
I  ,e.s  adhérences  étaient  certainement  anciennes 
et  avaient  vraisemblablement  provoqué,  par 
il  ritation,  la  transformation  malignede  l’appen¬ 
dice,  puis  de  la  région  iléo-valvulaire  contiguë. 


Néoplasme  en  virole  du  transverse  par  propagation  du  can¬ 
cer  de  l’appendice. 

tumeur,  avec  laquelle  il  faisait  corps,  derrière 
l’iléon  terminal  qu’il  ficelait  à  la  façon  d’une  tige 
de  lierre  enroulée  autour  d’une  branche  d’arbre. 
L'extrémité  de  l’appendice  était  renflée,  et  cette 
tumeur  appendiculaire  se  fon¬ 
dait  dans  la  tumeur  iléo-val¬ 
vulaire  (fig.  i). 

Sur  une  coupe  transversale, 
la  fin  de  l’iléon  était  repré¬ 
sentée  par  une  virole  serrée, 
rétractée,  épaisse,  dure,  très 
sténosante,  encerclant  la  lu¬ 
mière  intestinale  à  tel  point 
rétrécie  qu’à  peine  pouvait-on 
y  introduire  une  petite  sonde. 

La  muqueuse  n’était  pas  ul¬ 
cérée. 

Collé  à  cette  virole  néopla¬ 
sique,  l’appendice  était  plein, 
n’ayant  plus  de  cavité,  renflé, 
blanchâtre,  manifestement 
néoplasique  lui-même,  ayant 
le  même  aspect  exactement 
que  le  reste  de  la  tumeur  et 
ne  s’èn  distinguant  que  par  la  direction  circu¬ 
laire  de  ses  fibres.  Il  s’agissait  d’tm  cancer 
atypique  et  squirreux,  de  même  t3q)e  pour  l’ap¬ 
pendice  et  pour  la  sous-muqueuse  iléale. 

En  amont  de  la  sténose,  les  anses  grêles  étaient 
énormes,  donnant  par  leur  calibre  l’aspect  du 
gros  intestin  ;  en  aval,  le  cascum  était  sain,  mais 
vide  et  rétracté  ainsi  que  le  reste  du  côlon.  Dans 


Nous  nous  somni's  rappelé  cette  ancienne 
observation  à  l’occasion  d’un  deuxième  cas, 
où  un  appendice  cancérisé  adhérait  anormalement 
à  une  virole  cancéreuse  du  côlon  transverse. 

Il  s’agissait  d’un  de  mes  amis  très  chers,  âgé 
de  soixante-trois  ans,  ayant  vécu  une  vie  pleine¬ 


ment  active  et  féconde.  Depuis  un  an,  il  était 
affecté  de  douleurs  intestinales,  et  son  état  géné¬ 
ral  s’était  altéré  :  comme  une  analyse  de  selles 
avait  décelé  de  nombreux  kystes  de  lamblias, 
on  s’était  raccroché  à  la  pathogénie  d’une  entéro¬ 
colite  lamblienne,  et  l’on  avait  utilisé,  sans 
grand  succès,  nombre  de  parasiticides. 

Mais,  progressivement,  survinrent  des  coliques 


Même  pièce,  coupe  transversale  du  néoplasme  colique,  l’extrémité  néoplasique 
(Tum.  app.)  de  l’appendice  (App.)  étant  encastrée  dans  la  tumeur  colique 
(Tum.  col.),  fig.  3. 
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de  plus  en  plus  violentes,  et,  finalement,  de  vé¬ 
ritables  crises  de  subobstruction.  Une  nuit,  les 
coliques  furent  si  violentes  et  si  douloureuses 
que  mon  ami  m’appela  par  téléphone  ;  je  ne 
l’avais  pas  revu  depuis  quelque  temps  et  fus  frappé 
de  l’altération  de  ses  traits:  lui,  si  courageux, 
était  vaincu  par  la  douleur  ;  des  coliques  subin- 
trantes  tordaient  ses  anses  intestinales,  et,  sous 
la  paroi,  on  les  voyait  s’agiter  et  se  durcir,  hes 
contractions,  très  ijénibles,  cessaient  parfois  avec 
un  borboiygme;  mais  elles  re])renaient  bientôt. 
Aucune  selle,  aucun  gaz.  De  grandes  compresses 
chaudes,  un  grand  lavement  d’huile,  une  médica¬ 
tion  belladonée  mirent  fin  à  la  crise  par  une  éva¬ 
cuation. 

De  lendemain,  les  anses  intestinales  étant  cal¬ 
mées,  on  put  sentir  une  masse  dure,  sensible, 
à  gauche  de  l’ombilic  et  un  peu  au-dessous  de 
lui,  mobile  par  rapport  ù  la  paroi,  mais  parais¬ 
sant  fi.xée  dans  la  profondeur,  faisant  penser  à 
une  sténose  du  transverse  et  expliquant  la  crise 
,de  subob.struction  de  la  nuit. 

D'examen  des  selles  montra,  par  ailleurs,  la 
présence  de  sang.  D’examen  radioscopique,  fait 
par  le  D''  Dagarenne^  après  lavement  baryté 
d’abord,  puis  après  repas  opaque,  montra,  sur 
le  tiers  gauche  du  transverse,  la  virole  que 
l’on  sentait  a  la  palpation,  avec  une  sténose  serrée 
à  tra\-ers  laquelle  la  baryte  ne  passait  qu'en  mince 
filet  sur  quelques  centimètres. 

De  diagnostic  était,  malheureusement,  évident; 
l’opération  était  la  seule  chance  de  salut,  si  la  mo¬ 
bilité  des  anses  permettait  l'exérèse. 

Elle  fut  faite  dans  les  jours  suivants.  Dans  un 
premier  temps. on  fit  un  anus  cæcal  et  l’on  se 
rendit  compte,  en  môme  temps,  que  la  tumeur 
adhérait  dans  la  profondeur  et  aussi  vers  le  bas 
à  droite. 

Puis,  dans  un  deuxième  temps,  quinze  jours 
après,  on  fit  une  exérèse  complète,  rendue  pénible 
par  les  adhérences.  On  vit  alors  qu’en  arrière,  la 
tumeur  tenait  déjà  aux  parties  profondes,  et 
que,  d’autre  part,  elle  était  bridée  en  bas  et  à 
droite  par  l’appendice  qui  lui  adhérait  fortement 
à  son  extrémité. 

Avec  beaucoup  de  soin  et  de  méthode,  le 
chirurgien  put  libérer  et  enlever  la  tumeur,  qui 
était  à  la  limite  d’opérabilité. 

Tout  alla  bien  localement.  Mais  survinrent, 
après  quelques  jours,  des  complications  de  gan¬ 
grène  pulmonaire,  avec  crachats  et  haleine  fé¬ 
tides,  auxquelles  le  malade  succomba. 

D’examen  de  la  pièce  opératoire  avait  montré 
mie  sténose  néoplasique,  étendue  sur  5  centimètres 
de  long,  les  parois  du  côlon  transverse  étant blan- 
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châtres,  épaissies,  indurées,  succulentes:  au-dessus 
et  au-dessous,  côlon  transverse  en  bon  état  (fig.  2 
et  3)-  •; 

A  la  partie  inférieure  du  néoplasme  l’appendice 
adhérait  fortement,  son  extrémité  renflée  faisant 
corps  avec  la  tumeur  colique.  Sur  la  coupe, 
l’appendice  n’avait  plus  de  lumière:  son  extrémité 
était  néoplasique  et  se  continuait,  sans  inter¬ 
ruption,  avec  le  néoplasme  colique  dans  lequel 
elle  était  comme  encastrée. 

D’examen  histologique,  fait  par  mon  chef  de 
laboratoire  Tissier,  montra,  sur  la  virole 

colique  comme  sur  l’appendice,  une  tumeur  de 
même  nature  :  néoplasme  colloïde,  très  virulent, 
avec  très  nombreuses  karyokinèses.  Dans  les 
parties  en  dégénérescence  mucoïde,  colorées  par 
le  muci-carmin,  se  rencontraient  de  nombreuses 
cellules  néoplasiques  aberrantes.  Dans  les  veines, 
dans  les  lymphatiques,  on  trouvait  aussi  des  cel¬ 
lules  néoplasiques  détachées  et  comme  en  mou¬ 
vement. 

Bref,  il  s’agissait  d’une  des  plus  méchantes 
formes  de  néoplasme,  avec  prolifération  extrê¬ 
mement  active  et  essaimage  important  vers  les 
voies  circulatoires. 

De  pronostic,  de  par  l’examen  histologique 
(et  ce  fut  l’opinion  de  Regaud),  apparaissait 
extrêmement  mauvais,  en  sorte  que  la  gangrène 
pulmonaire  terminale,  provoquée  probablement 
par  la  mobilisation  de  germes  intestinaux,  a  peu 
changé  l'évolution  maligne  prévue. 

En  résumé,  dans  ce  cas  comme  dans  le  premier, 
l’appendice,  adhérent  anormalement  au  colon 
transverse,  était  devenu  néoplasique;  la  tumeur 
s’était  propagée  circulairement  à  l’anse  adhérente 
et  en  avait  provoqué  la  sténose. 


Da  similitude  de  nos  deux  cas  éveille  quelques 
remarques  sur  le  rôle  d’adhérences  appendicu¬ 
laires  anciennes  dans  la  genèse  d’un  néoplasme 
intestinal  et,  d’autre  part,  sur  le  processus  d’ex¬ 
tension  de  ce  néoplasme  appendiculaire  à  l’anse 
intestinale  adhérente. 

Da  transformation  néoplasique  d’une  ancienne 
appendicite  n’a  guère  été  étudiée  que  pour  les 
tumeurs  de  l’appendice  lui-même.  Encore  les 
documents  rassemblés  sont-ils  actuellement  peu 
valables,  depuis  que  l’on  sait  distinguer,  des 
tumeurs  malignes  et  extensives  (telles  que  nous 
les  avons  observées  dans  nos  deux  cas),  les  tu¬ 
meurs  bénignes  ou  carcinoïdes  décrites  depuis 
Dubaxsh  et  Oberndorfer,  sans  extension  et  sans 
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généralisation,  développées  aux  dépens  des  cellules 
entéro-chromaflânes  de  KultscWtzky,  comparées 
par  Asclioff  à  certains  nævi,  et  sur  le  caractère 
argentaffine  desquelles  Masson  a  insisté. 

I^es  statistiques  anciennes  admettent,  en 
moyenne,  qu’un  centième  des  cas  d’appendicite 
provoquent  une  tumeur  de  l’appendice  (Zaayer, 
Hubschmann,  Moschowitcb).  Kelly,  sur  700  ap¬ 
pendices  enlevés  à  l’hôpital  allemand  de  Philadel¬ 
phie,  trouve  4  cas  de  cancer  :  soit  un  demi  p.  100. 
Mais  il  est  vraisemblable  qu’il  s’agissait,  le  plus 
souvent,  de  carcinoïdes. 

Dans  le  cancer  de  l’appendice,  on  note,  dans 
50  p.  100  des  cas  environ,  la  précession  d’une  ap¬ 
pendicite  :  5  fois  cette  transformation  s’est  pro¬ 
duite  en  moins  d’un  an  ;  33  fois  elle  est  survenue 
après  plus  de  deux  ans,  et  jusqu’à  vingt  ans  après 
(Khemhadjian,  Thèse  de  Paris,  1911). 

Toutes  réserves  faites  sur  ces  statistiques  en¬ 
globant  des  tumeurs  bénignes,  on  connaît  cepen¬ 
dant  des  cas  probants,  bien  examinés  histologique¬ 
ment,  de  tumeurs  malignes  greffées  sur  une 
appendicite  ancienne. 

C’est  ainsi  que,  dans  un  cas  de  Letulle  (Thèse 
de  Priol,  1908),  une  appendicite  oblitérante  an¬ 
cienne  montrait,  sur  le  tissu  de  cicatrice,  une  évo¬ 
lution  néoplasique,  en  dégénérescence  colloïde, 
envahissante,  avec  fusées  épithéliales  infiltrant  les 
espaces  conjonctifs  et  les  lymphatiques,  intéressant 
le  péritoine  lui-même  :  la  muqueuse  cæcale  était 
transformée  en  épithélioma  autour  de  la  valvule 
de  Gerlach  et  formait  un  chou-fleur  saillant  dans 
cette  cavité. 

Dans  un  cas  de  Mac  Carty  et  Mac  Grath,  on 
trouvait  des  cellules  néoplasiques  dans  le  tissu 
cicatriciel  d’une  appendicite  oblitérante  ancienne. 

Dans  un  cas  d’Hartmann  et  Decène,  il  s’agis¬ 
sait  d’un  épithélioma  de  cicatrice,  développé  sur 
une  ancienne  appendicite. 

Da  tumeur  extensive  envahissait,  dans  un  cas 
de  Dejars,  toute  la  chaîne  des  ganglions  jusqu’au 
creux  claviculaire. 

On  comprend  donc  que,  dans  nos  deux  cas 
où  l’appendice  était  anormalement  flxé  loin  de  son 
point  d’implantation,  (à  l’üéon  pour  l’un,  au  trans¬ 
verse  pour  l’autre),  le  cancer  de  cet  appendice  se 
soit  inoculé,  par  contiguïté,  à  l’intestin  symphysé 
à  lui.  D’irritation  chronique  subie  par  l’appendice 
ectopiéet  anormalement  flxéd’unepart,  parTiléon 
et  le  côlon  adhérents,  d’aqtre  part,  n’était  certai¬ 
nement  pasétrangèreà  la  transformation  maligne. 

Quel  a  été  le  rôle  de  l’appendicite  antérieure 
dans  la  genèse  des  adhérences  d’abord,  du  néo¬ 
plasme  plus  tard  ? 


Dans  un  de  nos  deux  cas,  on  avait  la  notion 
clinique  d’une  appendicite  ancienne  ;  le  malade 
n’en  souffrait  plus ,  l’adhérence  fixait,  cependant, 
l’extrémité  de  l’appendice  très  loin  du  point  de 
Mac  Burney. 

Dans  l’autre  cas,  il  n’y  avait  pas  d’antécédents 
nets  d’appendicite  ;  pourtant,  l’enroulement  de 
l’appendice  autour  de  rüéoii  suffisait  pour  faire 
affirmer  une  péri-appendicite,  très  antérieure  au 
néoplasme. 

Il  est  vraisemblable  que  les  tiraillements  inces¬ 
sants  produits  par  la  fixation  de  l’appendice  en 
situation  anormale,  loin  de  sa  position  naturelle, 
ont  provoqué  un  de  ces  états  d’irritation  pré¬ 
cancéreux  sur  lesquels  l’attention  est  si  fort 
attirée  et  que  nombre  d’auteurs,  à  la  suite  de 
Menetrier,  considèrent  comme  très  importants 
dans  la  genèse  des  néoplasmes. 

On  rencontre  donc  cette  transformation  maligne 
des  tissus  irrités  chroniquement,  aussi  bien  au 
niveau  d’adhérences  appendiculaires,  iléales,  co¬ 
liques,  qu’au  niveau  d’ulcus  gastriques,  decaleuls 
vésiculaires  ou  de  cicatrices  cutanées. 

Des  cas  de  cancers  intestinaux  par  propagation 
d’im  cancer  appendiculaire,  lui-même  consécutif 
à  une  appendicite,  paraissent  cependant  excep¬ 
tionnels:  aussi  avons-nous  cru  bon  de  rapporter 
les  deux  exemples  que  nous  avons  observés. 
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Le  syndrome  spléno-adénique  de  la  leucémie 
myéloïde. 

Il  est  absolumeut  exceptiomiel  d'observer  des  hyper¬ 
trophies  ganglionnaires  au  cours  de  la  leucémie  myé¬ 
loïde  ;  P.-E.  Weh,!,  et  P.  IscnwApi,  [Annales  do  méde¬ 
cine,  février  1930)  ont  pu  cependant  recueillir  plusieurs 
observations  dans  lesquelles  existait  une  telle  association 
et  en  décrivent  les  caractères  cliniques,  hématologiques 
et  anatomo-pathologiques.  Cliniquement,  il  s’agit  tou¬ 
jours  de  leucémies  myéloïdes  typiques  dans  lesquelles, 
spontanément  ou  sous  l'influence  du  traitement,  on  voit 
.apparaître  des  adénopathies  relativement  importantes  ; 
ce  symptôme  est  habituellement  terminal  et  précède  la 
mort  de  quelques  semaines.  Au  point  de  vue  hématolo¬ 
gique,  on  constate  un  .abaissement  du  taux  des  myélo¬ 
cytes  et  l’apparition  de  cellules  souches  tout  à  fait  aty¬ 
piques.  Enfin  l'histologie  montre  que  les  ganglions  sont 
composés  imiquement  de  petites  cellules  hyalines  d’as¬ 
pect  embryonnaire  formant  ime  nappe  absolument  homo¬ 
gène.  De  tels  cas  ont  un  grand  intérêt  diagnostique  et  pro¬ 
nostique,  mais  ne  semblent  pas  aux  auteurs  mériter  d’être 
isolés  dans  un  cadre  spécial  sous  le  nom  de  leucémies 
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La  chondromatose  articulaire. 

E.  Comte  {La  liadiologia  medica,  mars  1930)  rapporte 
trois  cas,  illustrés  de  très  belles  radiographies,  de  cette 
rare  et  curieuse  affection.  La  symptomatologie  en  est 
très  polymorphe  :  des  douleurs  vagues,  une  légère  impo¬ 
tence  fonctionnelle,  la  limitation  de  certains  mouvements 
attirent  l'attention  du  malade  mais  ne  causent  habituel¬ 
lement  qu'une  gêne  fonctionnelle  minime  si  on  la  com¬ 
pare  à  l'importance  des  lésions  anatomiques.  L’examen 
physique  montre  une  légère  augmentation  de  volume  dans 
l'articulation  et  surtout  met  en  évidence,  par  la  palpa¬ 
tion,  l'existence  de  corps  étrangers  articulaires  mobiles 
ou  fixés.  Une  hydarthrose  secondaire  vient  souvent 
gêner  considérablement  l'examen.  La  radiologie  lève 
tous  les  doutes  on  objectivant  les  formations  cartilagi¬ 
neuses  contenues  dans  la  synoviale  ;  la  stéréoradio- 
graphie  sera  des  plus  utiles,  car  elle  permettra  de  distin’ 
guer  les  lésions  purement  capsulaires  des  lésions  des 
extrémités  osseuses.  Ces  dernières  sont  en  effet  excep¬ 
tionnelles  dans  la  chondromatose  articulaire  et  la  dis¬ 
tinguent  de  l'arthrite  déformante.  Aussi  l’auteur  sé¬ 
pare-t-il  nettement  les  deux  affections  et  donne-t-il  à  la 
chrondromatose  une  individualité  clinique,  radiologique 
et  anatomo-pathologique  ;  cette  individualité  a  son  im¬ 
portance,  car  le  pronostic  et  le  traitement  sont  ici  diffé¬ 
rents  de  ce  qu’ils  sont  dans  l'arthrite  déformante. 

JEAN  LERËBOUUEÏ. 

Importance  du  champ  visuel  pour  la  locali¬ 
sation  des  tumeurs  cérébrales. 

L’étude  de  6  cas  de  tumeurs  cérébrales  de  localisations 
variées  a  montré  à  W.-D.  SiiELDEN  et  à  W.-I.  LiEUE 
[The  Journ.  0/  lhe  Amène,  mcd.  Assoc.,&  mars  1930)  l’im¬ 
portance  d’un  examen  complet  du  champ  visuel  pour  le 
diagnostic  de  localisation.  Dans  les  tumeurs  du  lobe 
frontal,  on  observe  un  assez  grand  polymorphisme  des 
signes  oculaires  dont  le  plus  important  est  l’existence 
d’un  scotome  central.  Les  tumeurs  du  chiasma  sont 
caractérisées  par  des  troubles  à  type  d’hémianopsie 
bitemporale  pouvant  dans  certains  cas  porter  seulement 
sur  les  couleurs.  La  bandelette  optique  peut  être  inté¬ 
ressée  en  cas  de  tumeurs  du  troisième  ventricule,  et  cette 
lésion  se  manifeste  par  une  hémianopsie  homonyme 
complète  à  développement  rapide.  Enfin,  dans  les  tu¬ 
meurs  temporales  et  occipitales,  la  dispersion  des  fibres 
visuelles  dans  les  radiations  optiques  permet  une  modi¬ 
fication  graduelle  et  partielle  du  champ  visuel  ;  c’est  dans 
ces  cas  qu’on  observe  des  hémianopsies  homonymes  en 
quadrant  pour  les  formes  ou  les  couleurs  ;  ces  hémia¬ 
nopsies  permettent  une  localisation  e.xacte,  mais  rela¬ 
tivement  peu  précise,  car  on  ne  peut  savoir  s’il  s’agit  de  la 
région  temporale,  pariétale  ou  oecipitale  ;  il  faudra  donc 
compléter  le  diagnostic  de  localisation  pour  d’autres 
moyens  ou  faire  un  volet  suffisamment  large  pour  explorer 
simultanément  ces  diverses  régions. 

Jean  Lerêboueeex. 

Sur  l’agranulocytose. 

L'important  mémoire  de  E.  BEnhamoü  (Annales  de 
fnidecine,  février  i<j3o)  constitue  une  revue  très  complète 
des  derniers  travaux  consacrés  à  l'agranulocytose  depuis 
le  mémoire  d'Aubertin  et  Robert  Lévy  et  une  mise  au 
point  de  cette  question  si  discutée  au  triple  point  de  vue 


clinique,  hématologiquc  et  pathogéiiique.  Les  éléments 
essentiels  du  syndrome  clinique  sont  un  état  toxi-infec- 
tieux  accompagné  d'une  asthénie  extrême,  des  phéno¬ 
mènes  nécrotiques  qui  prédominent  au  niveau  de  la 
bouche  et  du  pharynx  mais  peuvent  atteindre  d’autres 
muqueuses  (vagin,  tractus  digestif,  anus)  et  même  la 
peau  sous  forme  de  bulles,  de  vésico-pustules  ou  de  pla¬ 
cards  érysipélatoïdes,  de  la  tachypnée  et  de  la  tachy¬ 
cardie,  de  l’ictère  (inconstant  d'ailleurs),  l’absence  de 
réaction  des  organes  hématopoiétiques  et  de  signes  de 
la  diathèse  hémorragique  ou  de  signes  d’anémie  ;  la  mort 
survient  habituellement  en  cinq  à  quinze  jours.  Le  tableau 
hématologique  est  caractérisé, pour  Schultz,pàr  une  leu¬ 
copénie  marquée  avec  disparition-  à  peu  près  complète 
des  polynucléaires,  chiffre  normal  des  globules  rouges  et 
des  plaquettes,  absence  de  cellules  anormales  du  s;ing  ; 
l’auteur  croit  que  ce  dernier  critère  n'est  qu’apparent, 
qu’en  réalité  les  cellules  sont  très  variées  et  qu’on  trouve 
tous  les  types  du  lymphocyte  vrai  au  monocyte  typicpie  ; 
il  s’agit  .selon  lui  de  cellules  normales  touchées  dans  leur 
arc  itecture  par  des  phénomènes  de  lyse.  L’épreuve  de 
l’adrénaline  permet  d’objectiver  encore  ces  phénomènes 
de  lyse  et  augmente  le  nombre  des  noyaux  aberrants  ; 
elle  fait  apparaître  de  nombreux  mononucléaires  à 
grains  azur  :  mais  surtout  elle  confirme  le  diagnostic 
d’agranulocj’tose  vraie  en  ne  faisant  sortir  aucun  granu¬ 
locyte.  L’examen  anatomo-pathologique  montre  l’absence 
de  toute  métaplasie  des  organes  hématopoiétiques, 
l’absence  de  granulocytes  et  une  prolifération  du  tissu 
réticulo-endothélial  ;  la  raicroponction  du  .sternum  ou 
l’examen  cytologique  des  pustules  ou  vésico-pustules 
cutanées  ou  pharyngées  pourront,  du  vivant  du  malade, 
donner  des  résultats  du  même  ordre.  L’auteur  étudie 
ensuite  le  diagnostic  étiologi([ue.  en  montrant  ciu’â  côté 
des  agranulocytoses  infectieuses  ou  toxiques  de  cause 
connue  existent  des  agranulocytoses  cryptogcnétiquc.s, 
maladie  de  Schultz,  dans  lesquelles  les  germes  parfois 
retrouvés  ne  sont  que  des  germes  de  sortie,  et  le  diagnos¬ 
tic  différentiel  de  l’affection.  Il  discute  sa  pTâce  noso¬ 
graphique  et  sa  pathogénie  et  considère  l’agraimlocytosc 
comme  une  amyélie  partielle  avec  lyse  excessive  des  glo¬ 
bules  blancs:  il  croit  que  l’altérafon  des  centres  granulo- 
poiétiques,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  infectieuse,  toxique 
ou  autre,  suffit  ft  expliquer  tout  le  tableau  de  l'affection, 
y  compris  les  signes  infectieux  et  les  accidents  nécroticiues. 
Il  termine  par  quelques  considérations  sur  la  thérapeu¬ 
tique,  actuellement  bien  décevante,  de  l’agranulocytose. 

Jean  Lereboueeet. 

L’éosinophilie  dans  l’asthme. 

Pour  P.Bezançon  et  E.  Bernard  (Annales  de  méde¬ 
cine,  février  1930),  réosinopliilie  n’est  pas  une  réaction 
banale,  mais  la  réponse  de  la  moelle  osseuse,  ou  du  tissu 
conjonctif  ou  de  ses  dérivés  à  l’agression  de  substances 
protéiniques  ayant-  le  caractère  d’albumines  étrangères. 
Cette  éosinophilie,  dont  le  degré  dans  l’a.sthme  est  tou¬ 
jours  considérable,  ainsi  qu’en  témoigne  l’examen  des 
crachats  qu’on  trouve  bourrés  d’éosinophiles,  ne  semble 
pas  entraîner  de  modifications  définitives  des  tissus, 
mais  joue  plutôt  un  rôle  de  barrière  vis-i-vis  des  sub. 
stances  toxiques  ou  contribue  à  leur  élimination.  Elle 
n’est  vraisemblablement  pas  liée  aux  états  anaphylac¬ 
tiques,  car  on  l'observe  dès  la  première  injection,  ni  aux 
états  vngotoniques,  puisqu’on  la  voit  par  exemple  dans 
l’helminthiase.  Mais  les  substances  étrangères  qui  la 
provoquent  peuvent  provoquer  simultanément  des' 
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Iroubles  ueuro-végétatifs.  Quelle  que  soit  sa  sigtiification 
d'ailleurs,  elle  peut  servir  à  distinguer  et  à  grouper  dans 
un  même  cadre  certains  états  comme  l’asthme,  le  coryza, 
certaines  urticaires,  certains  eczémas,  certaines  migraines, 
par  ailleurs  très  disparates  ;  elle  est  ainsi  le  test  hémato¬ 
logique  précis  qui  permet  de  parler  d’une  diathèse  colloï- 
doclasique  sans  étendre  démesurément  le  cadre  de  ces 
états  diathésiques.  Enfui,  du  point  de  vue  pratique,  la 
constatation  d’une  éosinophilie  importante  des  crachats 
et  du  sang  présente  un  intérêt  diagnostique  considérable, 
puisqu’elle  est  la  signature  d’états  asthmatiques  ;  l’éosi- 
nophilie  sputaire,  parfois  constatée  dans  la  tuberculose 
ou  dans  l’emphysème,  est  en  effet  trop  minime  pour  entrer 
eu  ligne  de  compte.  On  pourra,  grâce  à  elle,  rattacher  à 
l’asthme  la  trachéo-bronchite  spasmodique,  certaines 
bronchites  et  certains  états  dits  d’emphysème. 

J  EAN  EKREBOlTI.r.KT. 


Hyperthyroïdisme  diphtérique. 

Paui,  F.  Vacc.arKzza  signale  une  complication  de  la 
diphtérie  qui  jusqu’ici  est  iiassée  inaperçue.  Ee  point  de 
départ  de  ses  constatations  est  sa  propre  observation  : 
en  convalescence  d’une  angine  diphtérique  commune 
correctement  traitée,  il  présenta  tachycardie,  éréthisme 
cardio-vasculaire,  hypertension  artérielle,  inquiétude 
motrice,  tremblement,  insomnie,  febricule,  amaigrisse¬ 
ment,  symptômes  que  ses  m’dicins  (Escudero  et  Merlo) 
rattachèrent  à  l’hyperthyroïdisme  et  qui  disparurent 
avec  un  traitement  adéquat  en  trois  ou  quatre  mois. 
Vaccarezza  observa  ultérieuremènt  d’autres  cas  ana¬ 
logues  et  il  attire  l’attention  sur  l’existence  de  manifesta¬ 
tions  d’hyperthyroïdisme  dans  la  diphtérie  {Semana 
tnedica,  15  mai  1930).  Observées  par  l’auteur  seulement 
chez  des  adultes,  à  la  suite  de  diphtéries  communes  ou 
malignes,  elles  ont  jusqu’à  présent  été  méconnues  pour 
des  raisons  faciles  à  concevoir  :  l’augmentation  de  volume 
du  corps  thyroïde  et  l’exophtalmie  sont  exceptionnelles. 
Les  symptômes  les  plus  fréquents  :  tachycardie  et  trem¬ 
blement  sont  fae'ilement  rapportés  à  d’autres  causes  chez 
les  convalescents  de  diphtérie.  La  tachycard'e  est  le  signe 
le  plus  fréquent  ;  sa  valeur  pour  le  diagnostic  d’hyper- 
thyro’ïdîsme  n’est  réelle  que  dans  la  mesure  où  l’on  élimine 
les  taclivcardies  d'origine  cardiaque,  nerveuse  ou 
toxique.  L’amaigrissement  constitue  aussi  un  signe  im¬ 
portant  :  pendant  la  convalescence,  le  poids  continue 
A  diminuer  ou  bien  ne  revient  pas  à  son  taux  antérieur. 
C’e.st  l'augmentation  dn  métabolisme  basal  qui  certifie 
l’origine  thyroïdienne  de  ces  symptômes. 

L’auteur  est  amené  à  se  demander  dans  quelle  mesure 
l’atteinte  du  corps  thvroïde  n’intervient  pas  dans  la  symp¬ 
tomatologie  du  synd-ome  secondaire  de  Marfan.  Tl  a  noté 
chez  quelques  malades  une  intolérance  à  l’adrénaline 
apparue  au  cours  de  la  maladie  (tachycardie,  palpita¬ 
tions,  pâleur,  angoisse  précordiale)  qui  a  pour  lui  la  va¬ 
leur  d’une  épreuve  de  Goetscli.  Cette  intolérance  ne  peut 
être  rattachée  à  une  hypersensibilisation  sympathique, 
car  elle  n’existait  pas  au  début  de  la  maladie  et  d’autre 
part,  la  toxine  diphtérique  produit  expérimentalement  une 
chute  du  tonus  symnathique. 

Aussi  conviendrait-il  de  ne  pas  administrer  systéma¬ 
tiquement  de  l’adrénaline  aux  diphtériques  à  tempéra¬ 
ment  hrqierthyroïdien.  D.ans  la  convalescence,  le  degré  de 
l’hyperthvroïdie  et  sa  durée  commanderont  la  thérapeu¬ 
tique.  La  radiothérapie  a  quelquefois  été  nécessaire. 

Jean  Epedry. 


L’emploi  de  l’émétine 
dans  les  suppurations  pulmonaires. 

CilARi.ES  If.vrrâi  {h‘cpur  w■.U^ic.ale  de  J-'runce  et  des 
colonies,  mai  1930)  rapporte  un  certain  nombre  d’obser¬ 
vations  concernant  des  suppurations  pulmonaires  d’ori¬ 
gine  ind  tenninée,  mais  non  amibiennes  et  traitées  par 
l’émétine.  Dans  l’ensemble,  ce  traitement  s’est  montré 
peu  efficace,  ne  donnant  que  des  résultats  transitoires, 
et  comme  les  suppurations  i)ulmonaires  chroniques 
évoluent  le  plus  souvent  par  poussées  succe.ssives,  avec 
périodes  de  rémission,  les  améliorations  constatées  pas¬ 
sagèrement  ne  prouvent  pas  une  action  particulière  de 
l’émétine.  'Toutefois,  cette  tliérapeutique  pourra  être 
employée  concurremment  avec  d’âutres  médications 
et,  dans  les  cas  douteux,  on  devra  nécessairement  tenter 
le  traitement  d’épreuve  par  l’émétine.  L’auteur,  d’autre 
part,  insiste  sur  la  faible  efficacité  du  traitement  médical 
dans  les  suppurations  non  amibiennes  à  évolution  chro-. 
nique,  alors  que  trois  de  ses  malades  ont  été  guéris  par 
l’intervention  chirurgicale,  un  q\iatrième  par  le  pneumo¬ 
thorax,  I,e  seul  cas  de  guérison  par  les  luovens  médi¬ 
caux  concernait  une  forme  à  évolution  aiguë. 

S.  VlAr.AKI).  . 

Goitres  exophtalmiques  compliqués. 

Van  drn  Wii.denberc.  [Bulletin  de  1“ Académie  royale 
de  médecine  de  Belgique,  27  septembre  1930)  a  opéré,  au 
cours  d’une  année,  141  malades  atteints  de  goitre  exoph¬ 
talmique,  eu  n’ayant  à  déplorer  qu’un  seul  décès,  soit 
une  mortalité  ne  dépassant  pas  0,70  p.  loo.  Il  estime  que 
le  traitement  radiothérapique  ne  doit  pas  être  prolongé 
quand  il  n’est  pas  suivi  d’une  prompte  amélioration 
manifeste;  les  adhérences  et  les  brûlures  qui  eu  résultent 
rendent  l’intervention  plus  délicate,  mais  non  impossible 
cependant,  puisque,  dans  trois  cas  de  ce  genre,  l’acte 
chirurgical  donne  un  résultat  excellent. 

L’auteur  envisage  surtout  les  cas  de  maladie  de  Base- 
dow  compliqués  de  psychose.  Il  s’agit,  eu  particulier, 
de  psychoses  maniaques  dépressives  qui  semblent  bien 
présenter  un  lien  de  solidarité  avec  l’état  du  corps  thy¬ 
roïde.  L’opération  est  alors  indiquée.  Certains  auteurs 
ont  rapporté  des  guérisons  de  la  démence  précoce  par 
la  thyroïdectomie.  II  faut  surtout  retenir  que  la  coexis¬ 
tence  d’une  maladie  mentale  avec  une  maladie  de  Base- 
do  w  ne  contre-indique  pas  la  cure  chirurgicale  de  celle-ci. 
L’acte  opératoire  pourra  influencer  favorablement  à  la 
fois  la  dysthyro'ïdie  et  la  psychose. 

^  S.  VlAEARD. 

Le  pouvoir  bactéricide  du  sérum  sanguin 
et  des  épanchements  chez  les  tuberculeux. 

Faui,  CouRMON'r  et  Henri  GAUirèRE  [Le  Journal  de 
médecine  de  Lyon,  20  octobre  1930)  ont  étudié  le  pouvoir 
bactéricide  du  sérum  et  des  sérosit  s  pathologiques  des 
tuberculeux  en  mettant  en  présence  des  cultures  homo¬ 
gènes  de  bacilles  de  Koch,  et  ces  liquides  suivant  des  pro¬ 
portions  variables  et  progressives.  Dans  les  pleurésies 
séro-fibrineuses  tuberculeuses,  le  liquide  pleural  est  ordi¬ 
nairement  très  bactéricide,  surtout  dans  les  cas  à  cura¬ 
bilité  rapide  et  complète.  Au  contraire,  il  est  peu  élevé 
dans  les  cas  mortels.  Le  sérum  des  sujets  tuberculeux 
présente  un  pouvoir  bactéricide  variable.  Lorsqu’il  est 
élevé,  l'évolution  favorable  est  la  plus  fréquente  .  T/jrsque 
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au  contraire,  le  pouvoir  bactéricide  est  faible,  le  nombre 
des  évolutions  favorables  est  peu  élevé  et  le  nombre  des 
cas  mortels  atteint  environ  50  p.  100  II  y  a  donc  là 
un  élément  de  pronostic  pratique  très  important.  Ce 
pouvoir,  bactéricide  existe  normalement  dans  le  sérum 
de  la  plupart  des  espèces  de  mammifères,  mais  à  des  degrés 
variables  ;  peu  élevé  dans  les  espèces  réceptives,  il  est 
très  élevé  chez  les  espèces  très  résistantes. 

I<e  pouvoir  bactéricide  est  distinct  et  indépendant  de 
l'alexine,  puisqu'il  est  tliermostable  et  résiste  au  vieillis¬ 
sement.  Il  présente  avec  le  pouvoir  agglutinant  des  rap¬ 
ports  communs,  sans  qu’il  y  ait  cependant  un  parallé¬ 
lisme  complet  entre  ces  deux  propriétés. 

S.  VlAI,ARD. 

Ustilaglnisme,  intoxication  alimentaire  due 
au  maïs. 

E.  Mayerhofer,  de  Zagreb  [Wiener  klin.  Woch., 
28  août  1930,  n»  35,  p.  1077)  a  eu  l’occasion  d’observer 
deux  enfants  chez  lesquels  le  tableau  clinique  reproduisait 
à  l’évidence  celui  de  l'ergotisme  II  n’y  avait  dans  l’ali¬ 
mentation  de  ces  enfants  aucune  trace  de  seigle  et,  par 
contre,  ils  faisaient,  comme  c’est  la  règle  dans  toute  la 
Yougoslavie,  une  large  consommation  de  maïs.  L’examen 
de  la  farine  de  maïs  qu’ils  employaient  permit  effecti¬ 
vement  d’y  reconnaître  la  présence  de  l'Uslilago  maïdis- 

L’intoxication  due  à  ce  champignon  a  déjà  été  étudiée 
expérimentalement  ;  mais,  cliniquement,  les  observations 
sont  jusqu’ici  inexistantes  Mayerhofer  a  retrouvé  cepen¬ 
dant,  dans  la  littérature  française,  des  tableaux  cliniques 
qui  doivent  y  faire  penser  et  dont  l’étiologie  aurait  été 
méconnue.  Il  estime  que  Vuslilagitiisme  ne  doit  pas  être 
rare  dans  tou,‘  les  pays  où  le  mais  a  une  place  importante 
dans  l’alimentation,  et  il  tend  nettement  à  considérer 
l’acrodynie  infantile  comme  relevant  de  cette  étiologie. 
L’action  toxique  de  VUstilago  est  moins  intense  que  celle 
de  l’ergot  de  seigle.  En  particulier  la  gangrène  y  est  moins 
à  craindre.  Les  troubles  gastro-intestinaux,  la  soif,  le 
prurit,  sont  de  règle.  Les  enfants  atteints  se  frottent 
continuellement  la  paume  des  mains  et  la  plante  des 
pieds  et  réclament  des  applications  froides.  Les  régions 
atteintes  donnent  une  sensation  de  brûlure,  elles  sont 
rouges,  enflées,  et  se  pigmentent  ultérieurement.  11  existe 
de  la  faiblesse  et  des  douleurs  musculaires,  de  l'hyper- 
excltabilité  électrique,  des  troubles  psychiques  :  exci¬ 
tation  cérébrale  avec  insomnie.  La  tension  artérielle  est 
élevée  ;  le  pouls,  rapide,  et  cette  altération  du  rythme  est 
le  symptôme  qui  persiste,  de  tous,  le  plus  longtemps. 

La  guérison  est  la  règle,  après  cessation  de  l’absorption 
de  la  farine  de  maïs  contaminée,  mais  il  faut  remarquer 
que  les  symptômes  peuvent  s’aggraver  après  une  forte 
insolation  et  qu’il  subsiste  une  sensibilisation  vis-à-vis 
d’une  nouvelle  intoxication. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’auteur  s’est  très  bien 
trouvé  de  l’emploi  de  la  papavérine. 

M.  POUMAHPOUX. 

Un  aspect  particulier  de  la  forme  perma¬ 
nente  de  flutter  auriculaire. 

C.ARE  Muller  [Norsk  Magasin  for  Lagev.,  avril  1930, 
p.  402  à  413)  a  eu  l’occasion  d’observer,  chez  un  homme 
de  soixante-trois  ans,  un  flutter  auriculaire  dont  il 
reproduit  l;s  tracés  et  qui  s’est  maintenu  pendant  plus 
dé  Cinq  ans.  Ün  retour  au  rythme  sinusal  normal  fut 
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toutefois  observé  quelques  mois  plus  tard  sans  que  la 
malade  ait  pu  lui-même  s’en  apercevoir  ;  aussi  est-il 
impossible  de  savoir  si  le  flutter,  pendant  les  années 
précédentes,  n’etait  survenu  que  par  périodes  ou  s’il 
avait  été  absolument  permanent.  Le  malade,  chose  remar¬ 
quable,  a  pu  se  livrer  à  la  chasse  et  à  des  courses  de  ski 
pendant  les  périodes  mêmes  où  le  flutter  était  contrôlable. 

La  fréquence  veutrieuhnire  était  relativement  lente  : 
O  à  70  par  minute,  avec  un  bloc  4:1,5:!,  et,  plus  rare¬ 
ment,  6:  I,  ce  qui  semblerait  traduire  l’existence  d’un 
assez  bon  fonctionnement  myocardique.  Après  effort, 
la  fréquence  ventriculaire  passait  à  140,  avec  block  2  :  i, 
3  :  I,  sans  que  cette  tachycardie  s’accompagne  d’aucun 
phénomène  subjectif. 

Pendant  les  derniers  temps  de  séjour  du  malade,  on 
observa  toutefois  quelques  œdèmes  discrets  des  membres 
inférieurs. 

Dans  le  même  article,  l’auteur,  faisant  une  revue  d’en¬ 
semble  des  cas  de  flutter  auriculaire  qu’il  a  observés, 
reproduit,  antre  autres,  les  tracés  pris  chez  un  homme 
de  soixante-quatorze  ans  dont  l’un  présente  uue  alter¬ 
nance  remarquable  de  l’onde  R  ainsi  què  de  l’onde  T. 

M.  POUMAILLOÜX. 

L’origine  de  l’anèmie  chez  les  rénaux. 

E.  BECHER,  de  Francfort  [Mihich.  med.  Woch.,  26  sep¬ 
tembre  1930,  p,  1657)  cherche  à  préciser  les  différentes 
causes  possibles  d’anémie  que  l’on  observe  avec  une  grand;- 
fréquence  au  cours  des  affections  rénales.  La  pâleur  de 
ces  malades  est  bien  due  le  plus  souvent  à  une  anémie 
véritable  et  non  pas  seulement  à  une  vaso-constriction 
cutanée  ;  il  s’agit  d’anémies  du  type  «  secondaire  », 
avec  valeur  globulaire  diminuée. 

Même  en  l’absence  d’une  InsuASsance  rénale  véritable; 
on  observe  un  certain  degré  d’anémie,  qui  peut  être  la 
conséquence,  soit  des  hématuries,  soit  des  circonstances 
étiologiques  mêmes  qui  sont  à  la  base  de  l’affection 
rénale.  En  cas  de  glomérulb-néphrite,  il  est  possible  que 
la  déglobulisation  soit  due  à  un  trouble  de  l’hémato- 
po  èse  par  suite  de  la  mauvaise  nutrition  des  organes 
hématopoiétiques.  A  noter  que,  dans  l’hypertension, 
essentielle,  il  n’y  a  jamais  d’anémie,  mais  bien  souvent, 
au  contraire,  .un  certain  degré  de  polyglobulie. 

Dans  les  néphrites  aiguës,  il  y  a  anémie  apparente  par 
suite  de  l’hydrémie,  mais  la  cause  première  de  la  néphrite, 
en  particulier  quand  il  s’agit  d’une  scarlatine  grave,  peut 
ici  encore,  entraîner  de  l’anémie. 

De_  fortes  déglobulisations  avec  une  diminution  de 
l’hémoglrbine  au-d!S30us  de  50  p.  100  s’observant  fré- 
qunnmeiit  chez  les  urémiques  avec  petits  reins  sclé¬ 
reux  et  grande  insuffisance  rénale.  L’auteur  les  attribue 
à  une  diminution  de  l’hématopoièse  lice  à  la  rétention 
dans  l’organisme  et  dans  le  torrent  sanguin  des  déchets 
intestinaux. 

"  M.  PûUMAILLOUX. 
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PHYSICO-CHIMIQUES 
ET  CHIMIQUES 
DU  PLASMA  ET  DU  SÉRUM 
AU  COURS  DE  L'ÉVOLUTION 
DES  CANCERS 


J.  LOISELEUR 

Chef  de  laboratoire  à  l’Institut  du  Radium  de  l’Université  de  Paris, 

Le  retentissement  du  phénomène  tissulaire  local 
sur  le  sang  a  sollicité  l'attention  des  chercheurs, 
autant  en  vue  de  résoudre  le  problème  pathogénique 
que  de  permettre  l’établissement  d’un  diagnostic 
sérologique. 

Un  examen  superfieiel  du  résultat  de  ces  reeherches 
laisserait  croire  que  nous  possédons,  sur  les  rela¬ 
tions  entre  les  tissus  cancéreux  et  le  sang,  des  ren¬ 
seignements  plus  préeis  et  plus  eomplets  que  sur 
beaueoup  d’autres  états  pathologiques  :  en  réalité, 
ces  reeherehes  n’ont  abouti  jusqu’iei  qu’à  des  résul¬ 
tats  souvent  contradictoires,  jamais  encore  décisifs. 
D’ailleurs,  certains  de  ces  travaux  ne  sont  pas  à  l’abri 
de  toute  critique,  prineipalement  dans  leur  partie 
biologique  (ehoix  des  témoins,  définition  histolo¬ 
gique  des  tiuneurs,  observations  cliniques  sur  le 
stade  et  l’évolution  de  la  maladie).  - 

Au  même  titre  que  les  autres  tissus  de  l’organisme, 
le  plasma  est  constitué  par  im  agrégat  moléculaire, 
en  lente  et  continuelle  élaboration.  A  cette  partie 
structurale  stable,  s’ajoute  une  série  de  constituants 
transitoires,  représentant  soit  les  produits  néces¬ 
saires  à  l’élaboration  cellulaire,  soit  les  déchets  de 
l’organisme. 

Le  mécanisme  des  échanges  cellulaires  repose  sur 
les  différentes  propriétés  physico-chimiques  du  sang 
et  sur  les  variations  des  concentrations  de  chacun 
des  éléments  du  métabolisme  entre  le  sang  et  la 
cellule  intéressée  (ou  l’émonctoire,  selon  le  sens  du 
métabolisme)  :  d’où  l’intérêt  qui  s’attache  à  con¬ 
fronter  les  valeurs  normales  et  pathologiques,  soit 
des  propriétés  physicq-chimiques  du  sang,  soit  du 
taux  fixe  —  ou  seuil  —  de  chacrm  des  éléments 
transitoires  du  métabolisme. 

Selon  la  nature  du  retentissement  du  cancer  sur 
le  sang,  on  peut  trouver  : 

soit  des  variations  dans  le  taux  des  matières 
d’élaboration,  variations  traduisant  l’activité  cellu¬ 
laire  de  la  tumeur  (ime  augmentation  de  la  glycémie, 
par  exemple)  ; 

soit  des  modifications  dans  les  matières  de  déchet 
(augmentation  de  la  lacticémie,  par  exemple)  ; 

soit  des  altérations  intéressant  la  partie  structu¬ 
rale  du  plasma,  et  précédant  la  manifestation  locale 
de  la  tumeur  (ce  cas  seul  intéressant  la  pathogénie)  ; 

soit,  enfin,  des  modifications  du  plasma  dans  sa 
partie  structurale,  mais  consécutives  à  ime  évolution 
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avancée  de  la  maladie  et  à  l’installation  de  méta¬ 
stases  ou  de  complications  secondaires. 

Le  plan  idéal  de  cette  étude  consisterait  à  suivre 
les  diverses  propriétés  (i)  du  sérmn  dans  l’ordre 
chronologique  même  de  l’apparition  et  du  développe¬ 
ment  de  la  tumeur.  Mais  l’état  actuel  de  la  question 
ne  le  permet  pas  encore,  et  nous  considérerons  prin¬ 
cipalement  la  phase  du  cancer  installé,  en  terminant 
par  les  travaux  récents  sur  les  modifications  humo¬ 
rales  qui  précèdent  l’apparition  du  cancer  (cancérisa¬ 
tion  expérimentale  et  précancer). 


I.  —  Étude  du  sérum  sanguin  dans  le  cancer 
en  évolution. 

Nous  considérerons  successivement  ;  le  temps  de 
coagulation,  —  la  vitesse  de  sédimentation,  liée  à  la 
viscosité,  —  la  tension  superficielle,  —  le  pH  et  la 
réserve  alcaline,  —  le  pouvoir  réducteur,  ■ —  les  ac¬ 
tions  diastasiques  que  l’on  a  cherché  à  rattacher 
spécifiquement  au  sénun  des  cancéreux.  Les  pro¬ 
priétés  relatives  aux  protides  seront  étudiées  en¬ 
suite  (variations  quantitatives  et  qualitatives  des 
protides  du  sérum,  variations  de  son  indice  de  réfrac¬ 
tion,  altérations  de  sa  stabilité  et  de  son  pouvoir 
d’adsorption,  modifications  dans  les  produits  de 
désintégration  des  substances  protéiques).  Enfin 
seront  examinés  les  lipides,  les  éléments  minéraux, 
la  glycémie  et  la  lacticémie,  cette  dernière  étant 
étroitement  liée  au  mode  même  de  la  glycémie. 

I.  —  Temps  de  coagulation  du  sang.  —  Les 
modifications  du  temps  de  la  coagulation  du  sang 
ont  été  examinées  dans  le  cancer  expérimental  et 
dans  le  cancer  humain. 

Van  Ar,i,EN  (1927)  a  expérimenté  sur  des  lapins 
greffés  d’une  même  tumeur  maligne  —  tmneur  du 
testicule,  —  provoquant  la  mort  de  l’animal  entre 
le  vingtième  et  le  quatre-vingtième  jour  après  la 
greffe.  Les  résultats  de  ces  déterminations  sont  d’une 
interprétation  délicate  et  semblent  dépendre  de  la 
rapidité  d’évolution  de  la  tumeur  :  si  la  tumeur 
évolue  rapidement,  le  temps  de  coagulation  ne  subit 
pas  de  modifications,  sauf  dans  les  derniers  jours  où 
il  s’accroît  ;  une  tumeur  à  évolution  lente  n’entrmne 
aucune  modification. 

D’après  M.  Renaud  (1923),  le  cancer  humain  s’ac¬ 
compagne  d’ime  diminution  du  temps  de  coagula¬ 
tion,  la  rétraction  du  caillot  continuant  à  s’effectuer 
selon  le  mode  normal  ;  cette  diminution  ne  devient 
notable  que  tardivement  et  sirrtout  dans  le  cas  de 
métastases  hépatiques.  Plus  récemment,  Rud  (1927) 
a  déterminé'le  temps  de  coagulation  dans  40  cas  de 
cancers  du  col  utérin  : 

(1)  On  peut  souligner  l’arbitraire  de  l’étude  séparée  de  ces 
différentes  propriétés,  qui  constituent  chacune  comme  autant 
de  facettes  différentes  d’un  même  cristal,  et  qu’une  formule 
unique  traduirait  dans  des  conditions  idéales. 
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Dans  12,5  p.  100  des  cas,  temps  de  coa¬ 
gulation .  3  min. 

Dans  50  p.  100  des  cas,  temps  de  coa¬ 
gulation .  2  à  3  min. 

Dans  37,5  p.  100  des  cas,  temps  de  coa¬ 
gulation .  ià2  min. 

Da  durée  normale  du  temps  de  coagulation  étant 
de  trois  à  six  minutes,  il  s’établirait  ainsi,  dans  le 
cancer,  un  raccourcissement  moyen  de  deux  mi¬ 
nutes  du  temps  de  la  coagulation,  raccomcissement 
que  Rud  attribue  soit  à  une  modification  de  la  tlirom- 
bocytose,  soit  à  une  augmentation  de  la  fibrine. 

2.  —  Vi'éséô  de  sédimentation  et  viscosité.  — 
Ces  deux  propriétés  du  sang  peuvent  être  consi¬ 
dérées  simultanément,  puisque  la  première  constitue 
en  quelque  sorte  l’appréciation  biologique  de  la 
seconde. 

Rubin  {1927)  a  constaté,  au  coms  de  l’évolution 
de  la  maladie,  un  allongement  important  du  temps 
de  sédimentation,  mais  sans  relation  spécifique  avec 
le  processus  cancéreux,  puisque  la  même  variation 
se  retrouve  au  coms  de  diverses  maladies  chroniques. 

Pour  Schneider  et  Achebis  (1928),  la  vitesse  de 
sédimentation  est  augmentée  chez  les  cancéreux 
parallèlement  à  l’augmentation  des  globulines  du 
sérum.  Se  plaçant  au  point  de  vue  physico-cliimique, 
RoFFo  et  CoRRÉA  (1924)  avaient  trouvé,  dans  lé 
sérum  cancéreux,  un  léger  accroissement  de  la  vis¬ 
cosité. 

Comme  Recomte  du  Nouy  (1928)  l’a  fait  remar¬ 
quer  pom  le  sérum,  «  il  est  smprenant  qu’une 
solution  aussi  concentrée  en  protéines  puisse  pos¬ 
séder  une  viscosité  aussi  basse.  A  volume  spécifique 
égal,  la  viscosité  du  sérum  dilué  est  bien  inférieme  à 
celle  d’une  solution  du  sucre  ».  On  doit  s’attendre 
ainsi  à  ce  que  la  viscosité  du  sérum  augmente  si  son- 
équilibre  est  pertmbé.  Les  expériences  précédentes 
laissent  donc  entrevoir  l’existence  d'im  trouble 
dans  l’équilibre  des  constituants  du  sérum,  au 
cours  de  l’évolution  des  cancers,  perturbation 
dont  la  spécificité  pomra  être  appréciée  par  l’étude 
détaillée  des  constituants  du  sérum,  mieux  que  par 
l’étude  de  la  viscosité,  ou  par  celle  de  la  tension 
superficielle. 

3.  —  Tension  superficielle.  Tandis  que  la 
viscosité  traduit  im  frottement  entre  les  couches 
internes  d’ime  même  solution,  la  tension  superficielle 
exprinie  l’étât  d’énergie  relatif  à  la  couche  superfi¬ 
cielle  et  dirigée  hors  du  champ  d’interaction  molé¬ 
culaire.  Son  importance  biologique  est  considérable. 
Elle  intervient  dans  la  segmentatiofi  cellulaire  ; 
certaines  théories  font  appel  à  des  modifications  de 
la  tension  superficielle  au  niveau  des  tissus  pour 
expliquer  la  localisation  des  métastases,  et  même  la 
patliogénie  des  cancers. 

RoÿFO  et  CoRRÉA  (1924)  ont  trouvé  dans  le  sérum 
cancéreux  uh  abaisseinént  de  la  teüsibn  sujpeffi- 
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cieUe,  mesurée  par  le  stalagrûômètre  de  Traube. 
Cette  variation  est  inverse  de  celle  de  la  viscosité 
il  eh  résulte  que  le  rapport  de  la  tension  superficielle 
à  la  viscosité  s’abaisse,  chez  les  cancéreux,  à  27-37 
(sujets  normaux  i  36-40). 

SoEowiEW  (1925)  aboutit  au  même  résultat  dans 
six  cas  de  cancer, 

Bauer  (1925)  note  également  une  diminution 
de  la  tension  superficielle  dans  le  cancer. 

D’après  SiEHEA  (1926),  opérant  avec  la  balance 
à  torsion  de  Bang,  la  tension  superficielle  est  abaissée 
dans  le  cancer  vers  47,8  à  55,2  dyn/cm,  alors  que 
chez  les  sujets  normaux  elle  atteint  62,6  à  65,3 
dyn/cm.  Chez  25  cancéreux,  Rabiner  (1928) 
trouve  aussi  un  abaissement  de  la  tension  super¬ 
ficielle  du  sérum  dilué.  Mais  les  factems  qui 
intéressent  la  tension  superficielle  sont  si  nombreux 
et  si  complexes  qu’il  est  difiScile  d’en  déduire  une 
•elation  spécifique  avec  le  cancer. 

4.  —  pH  sanguin  et  réserve  alcaline.  —  Les 
variations  de  la  réaction  ionique  du  sang  au  cours 
du  cancer  ont  suscité  depuis  cés  dernières  années 
des  travaux  qui  méritent  rme  attention  prolongée. 

Peut-être  sera-t-il  utile  de  rappeler  très  sonimaire- 
ment  la  notion  du  pH.  Tout  d’abord,  il  est  évident 
qu’une  solution  de  SO-'H^  est  beaucoup  plus  acide 
qu’une  solution  équimoléculaire  de  CH^CÔ^^H  ; 
pourtant  —  et  par  définition  —  l’acidité  totale  est 
la  même  dans  les  deux  cas.  Mais,  pour  SÔ^H^,  la 
dissociation,  c’est-à-dire  la  mise  en  évidence 
d’ions  (H)  actifs,  est  beaucoup  plus  prononcée  que 
pom  CH-’CO^H  ;  d’où,  pom  la  solution  sulfmique, 
une  acidité  actuelle  plus  marquée,  contrairement  à  la 
solution  acétique  qui  possède  une  plus  grande  acidité 
potentielle.  Or,  l’acidité  potentielle  constitue  ime 
réserve  momentanément  inerte,  tandis  que  l’acidité 
actuelle,  seule,  intervient  et  intéresse  le  biologiste  ; 
on  l’exprime  très  simplement  par  le  nombre  d’ions- 
gramme  (H)  actuellement  présents  dans  le  milieu 
étudié.  Pom  exprimer  ce  nombre,  fort  petit  et 
incommode  à  manier,  on  a,  avec  Sôrensen,  pris 
l’habitude  de  le  représenter  par  son  logarithme  néga¬ 
tif.  Pom  le  sang  veineux  normal,  différentes  déter¬ 
minations  donnent  la  valeur  ; 

ÿS  =  7,35  à  7,40, 

soit  ime  légère  alcalinité  par  rapport  à  l’eau  pitre 
{pu  =  7,07). 

L’importance  de  la  fixité  du  pH  est  primordiale 
pour  l’orgahismé,  puisque  le  j&H  commande,  entre 
autres,  l’état  des  colloïdes  du  sang  et  la  peiméabihté 
des  membranes  cellulaires. 

De  ce  fait,  la  constatation  d’une  variation  patho¬ 
logique  du  pu.  prend  un  intérêt  puissant.  S’il  est 
permis  de  rapprocher  deux  domaines  aussi  éloignés, 
une  Variation  importante  du  pH  sanguin  entraîne 
pom  rôrganisiné  une  perturbation  aussi  essentielle 
que  si  Une  môdifiCâtiOtt  brusque  était  apportée  à  la 
Composition  de  l’atmcsphète  où  vit  un  organisme 
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adapté  pour  respirer  dans  un  milieu  gazeux  conte¬ 
nant  im  cinquième  d’oxygène. 

Pour  apprécier  la  divergence  des  valeurs  du  pH 
sanguin  dans  le  cancer,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la 
mesure  du  pTî  se  heurte  dans  le  cas  du  sang  à  cer¬ 
taines  difficultés  techniques.  I^’emploi  des  chaînes 
gazeuses  exige  des  précautions  particulières  pour 
prévenir  le  départ  de  gaz  carbonique  (départ  qui 
altérerait  la  réaction  ionique)  ;  on  peut  alors  s’adres¬ 
ser  à  des  méthodes  colorimétriques,  mais  moins  sen¬ 
sibles  et  plus  sujettes  à  l’intervention  du  facteur 
personnel. 

Dans  le  cancer  expérimental  (sarcome  fuso-cellu- 
laire  du  rat,  tuant  en  soixante-ffix  jours  environ), 
Laclau  et  RabinoviTch  (1925)  concluent  que  la 
présence  des  tiuneurs  ne  modifie  pas  le  pTî  sanguin 
mesuré  par  la  méthode  potentiométrique  de  Michaé- 
lis  ; 

Rats-  normaux .  =  7,40 

Rats  greffés  (25  cas) ....  —  =  7,30  à  7,60 

On  verra  ultérieiuement  que  SENDRAII,  (1925) 
constate  au  contraire  L’acidose  au  cours  de  la  cancé¬ 
risation  du  lapin  par  le  goudron. 

Dans  le  cancer  humain,  Reding  et  Seosse  (1929) 
sont  catégoriques  ;  les  cancéreux  sont  en  alcalose. 
En  opérant  avec  une  méthode  colorimétrique  (con¬ 
trôlée  ultérieurement  par  la  technique  électromé¬ 
trique,  de  Haber),  ils  trouvent  un  accroissement 
du  chez  les  cancéreux  : 


Témoins .  =  7,36 

Cancéreux  avant  traitement . .  —  =  7,48 


Devant  la  netteté  de  leurs  résultats,  Reding  et 
Seosse  proposent  la  mesure  du  pH  comme  un  élé¬ 
ment  utile  au  diagnostic  du  cancer  et  considèrent 
l’alcalose  comme  un  facteur  pathogénique  capital 
(et  nous  le  retrouverons  dans  l’étude  des  altérations 
humorales  du  précancer). 

Un  déplacement  vers  l’alcalinité  est  également 
constaté  par  les  travaux  de  Weis,  Sünnegi  et 
Udvardy  (1928)  (déterminations  par  la  méthode  de 
Hollo  et  Weiss)  : 

Sang  normal . pTî  =  7,54  à  7,64 

Sang  cancéreux  (29  cas) .  —  =  7,64  eu  moyenne 

De  même,  Schreus  (1929)  dorme,  pour  le  pH.  can¬ 
céreux,  une  moyenne  de  7,42,  alors  quelamoyerme 
de  ses  témoins  est  égale  à  7,38  ;  donc  alcalose  poiu  le 
sérum  cancéreux. 

Il  est  poiurtant  difficile  d’eruegistrer  définitive¬ 
ment  cette  conclusion.  Par  la  technique  électromé¬ 
trique,  Peyre  et  SanneÉ  (1925)  avaient  obtenu  les 
valeurs  suivantes  : 


Cas  normaux  ou  pathologiques  divers . =  7,42 

Cancers  utérins . ! .  —  =  7,45 

Cancers  de  la  cavité  buccale .  —  =  7,43 


Dems  conclusions  reflétaient  évidemment  l’écart 
insignifiant  de  ceS"  chiffres  ;  l’alcalinité  ionique  du 
plasma  cancéreux  est  peut-être  légèrement  accirue, 
mais  dans  l’ordre  de  grandeur  des  variations  nor¬ 
males. 

Tout  récemment,  Jadmain  (1930)  retrouve  une 
alcalose  nette  chez  des  sujets  atteints  de  cancers 
très  avancés  de  différents  organes.  Il  n’en  est  pas 
de  même  chez  les  porteurs  de  cancers  baso-cellu- 
laires  de  la  peau,  où  le  pH  est  inférieur  à  7,4  dans 
la  moitié  des  cas  :  dans  ces  conditions  —  et  en  ce 
qui  concerne  les  épithéliomas  baso-cellulaires,  —  la 
modification  de  l’équilibre  ionique  ne  se  produit  pas 
préalablement  à  l’apparition  de  la  lésion  cancéreuse  ; 
elle  en  est  au  plus  une  conséquence. 

WooDARD  (1930)  a  aussi  constaté  dans  le  plasma 
cancéreux  une  alcalose  peu  marquée  : 

Non  cancéreux  .  p'H.  =  7,42 

Cancéreux .  —  =  7,45 

Il  ne  paraît  plus  possible,  devant  ces  constata¬ 
tions,  de  considérer  la  détermination  du  pH  comme 
un  auxiliaire  du  diagnostic.  Provisoirement,  et  jus¬ 
qu’à  ce  que  de  nouveaux  travaux  aient  apporté  une 
réponse  définitive,  il  est  plus  prudent  d’admettre 
avec  Sannié  que,  dans  le  cancer,  le  sang  est  simple¬ 
ment  à  la  limite  du  seuil  alcalin. 

En  ce  qui  concerne  la  réserve  alcaline,  Sannié 
et  Peyre  (1926)  ont  trouvé  en  général  un  chiffre 
supérieiu  à  60,  oscillant  dans  le  cancer  entre  60  et 
70  volumes,  l’accroissement  étant  surtout  notable 
dans  les  cancers  de  la  cavité  buccale  : 

Cas  pathologiques  divers .  59,14  p.  100  de  CO^^ 

Fibromes .  59,32  —  — 

Cancers  de  l’utérus .  62,05  —  — 

Cancers  de  la  cavité  buccale _  69,38  —  •  — 

D’alcalose  des  cancéreux  serait  ainsi  compensée 
par  l’élévation  du  taux  de  la  réserve  alcaline  (et 
par  l’accroissement  des  albumines  du  sérum). 

D’après  Reding  et  Seosse  (1929),  la  teneur  du 
sang  en  acide  carbonique  in  vivo  est  en  moyenne 
de  63,2  vol.  p.  100  chez  les  témoins  et  de  64,7  vol. 
p.  100  chez  les  cancéreux  avant  tout  traitement, 
restant  donc  dans  les  hmites  normales. 

Pour  Schneider  et  Acheeis  (1928)  au  contraire, 
il  y  a  chez  les  cancéreux  diminution  de  la  réserve 
alcahne. 

CmGi  (1929)  note  aussi,  par  la  méthode  de  Van 
Slyke,  une  diminution  de  la  réserve  alcaline,  dans 
la  plupart  des  cas  de  tumeurs  malignes  :  il  croit  pou¬ 
voir  expliquer  ce  fait  par  ime  production  anormale 
d’acidité  au  sein  du  tissu  néoplasique. 

De  fait,  comme  on  le  verra  ultérieurement,  la 
lacticémie  augmente  généralement  chez  les  cancé¬ 
reux. 

5.  —  Pouvoir  réducteur.  —  Une  réaction, 
basée  sur  la  réduction  du  bleu  de  méthylène  en  son 
euco-dérivé,  avait  été  proposée  par  Thomas  pour 
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e  géro-diagnostic  du  canpçr,  attribuant  ainsi  au 
sérum  cancéreux  un  pouvoir  réducteur  marqué. 

Mondain,  Douris  et  Beck  (1926)  ont  établi  que 
cette  réduction  était  le  fait  de  conditions  d’expéri¬ 
mentation  défectueuses,  entraînant  l’infection  des 
réactifs  et  que,  en  réalité,  le  sérum  cancéreux  ne 
possédait  aucun  pouvoir  réducteur  propre  vis-à-vis 
(lu  bleu  de  méthylène. 

Au  contraire,  le  sérum  cancéreux  est  moins  oxy¬ 
dable,  c’est-à-dire  moins  réducteur,  que  le  sérum 
iKjrmal. 

En  appréciant  par  le  mélange  cliromique  l’oxyda- 
bflité  de  divers  séruma.  DOTJRIS,  Mondain  et  Pees- 
Sis  (1929)  ont  trouvé  les  indices  suivants  ; 


Pour  le  sérum  normal .  128  à  144 

—  syphilitique .  107  à  134 

—  cancéreux .  80  à  120 


D’où  il  résulte  que  les  sérums  cancéreux  et  syphi- 
1  itiques,  plus  floculants  que  les  sérums  normaux,  ont 
en  même  temps  une  moindre  aptitude  à  l’oxydabilité. 

Dans  des  conditions  expérimentales  différentes  et 
en  employant  comme  accepteur  d’hydrogène  le 
métadinitrobenzène  transformé  en  métanitrophénjd- 
hydroxylainine  sous  l’action  du  sérum  (24  h.  à  370), 
E-OEFO  (1927)  a  constaté,  sur  le  sérum  des  rats  por¬ 
teurs  de  tumeurs,  ime  augmentation  du  pouvoir- 
réducteur,  augmentation  parallèle  au  développement 
de  la  tumeur.  Il  en  serait  de  même  pour  le  sérum 
humain  qui  posséderait  un  pouvoir  réducteur  plus 
marqué  dans  le  cas  de  cancer. 

6.  —  Actions  diastasiques.  —  En  ce  qui  con¬ 
cerne  les  propriétés  biochimiques  actives  du  sérum, 
on  a  cherché  soit  des  modifications  parmi  les  dias- 
tases  normales  du  sérum,  soit  l’apparition  de  dias- 
tases  nouvelles  et  spécifiques  au  cancer. 

Achard  et  Ceerc  (1901)  ont  constaté  que  le  pou¬ 
voir  lipasique  et  l’action  amylolytique  du  sérum  sont 
dinunués  dans  les  cachexies  très  marquées. 

D’après  DcEpeR,  Faroy  et  Tonnet  {1920),  le 
sérum  cancéreux  contient  de  l'érepsine,  qui  inter¬ 
vient  dans  le  phénomène  d’Abderhalden-  Chez  des 
rats  greffés  avec  un  sarcome  transplantable,  Re- 
EREEF  (1928)  trouve  que  la  peroxydase  et  la  catalase 
augmentent,  tandis  que  la  protéase  et  l’estérase 
diminuent.  Au  contraire,  dans  le  cancer  humain, 
l’estérase  serait  diminuée,  tandis  que  la  protéase 
augmenterait,  ce  que  CEkhovskaya  et  BerïCHINS- 
KAYA  (1923)  attribuent  «  au  ralentissement  de  la 
synthèse  des  matières  albuminoïdes  », 

Un  grand  nombre  de  chercheurs  ont  smm  la  voie 
que  leur  ouvrait  la  conception  d’ABDEERAEDEN, 
dans  l'espoir  de  mettre  en  évidence  desdiastases 
nouvelles  et  spécifiques  du  cancer. 

Mais,  comme  il  résulte  des  expériences  exposées 
par  aillerus  (Les  méthodes  sérologiques  de  diagnos¬ 
tic  du  cancer,  par  J.  Lavedan,  Paris  médical, 
1931,  n“  12),  l’existence  de  ferments  de  défense, 
spéçificjues  du  cancer,  semble  elle-même  aléatoire. 


II  Avril  IQ31. 

7.  —  La  partie  protéique  du  séru  n  cancérrux. 

—  Il  est  arbitraire  —  bien  que  commode  ici  de 
considérer  séparément  les  constituants  du  sérmn  ; 
protides,  lipides,  glucides,  éléments  minéraux,  —  ces 
différentes  fractions  sans  individuahté  propre  ‘tant 
les  constituants  d’un  même  édifice  œmplexe. 

On  peut  schématiser  la  constitution  du  sérum, 
en  mettant  à  la  base  la  sérine,  albumine  soluble  dans 
l’eau  et  qui  interviendrait  par  un  rôle  plus  particu¬ 
lièrement  statique,  en  constituant  le  support  des 
globulines  (par  adsorption  ou  par  combinaison  chi¬ 
mique  plus  ou  moins  lâche).  Aux  vlohulines  se  rat¬ 
tachent  des  fonctions  plus  proprement  biologiques 
(c’est,  par  exemple,  chez  elles  qu’on  a  locahsé  le 
pouvoir  immunisant).  On  y  distingue  (d’une  façon 
plus  ou  moins  arbitraire  et  selon  la  teelmique  de 
fractiomiement  utilisée  (sels  minéraux  à  haute 
concentration  ou  mélange  céto-alcoolique)  diverses 
fractions  :  globulines  vraies,  lipoglobulines  et  euglo- 
buline.  Cette  dernière  doit  sa  solubihté  à  l’interven¬ 
tion  des  sels  minéraux  du  sérum  et  tend  à  floculer 
si  l'on  dilue  le  sérum  par  l’eau  distillée. 

On  peut  caractériser  ces  diverses  fractions  par 
leurs  points  isoélectriques  (ultérieurement  définis)  : 
Sérum-globuline,  point 

isoélectrique .  5,4  (Rona  et  Michaeeis). 

Sénun-albumine  (sé¬ 
rine),  point  isoélec¬ 
trique .  4,7  (Kuyeemass). 

En  ce  qui  concerne  cette  partie  protéique  «du 
sérum,  on  a  cherché  le  retentissement  du  cancer 
soit  dans  des  modifications  quantitatives  ou  qualita¬ 
tives,  soit  dans  des  altérations  des  propriétés  phy¬ 
sico-chimiques  (stabilité  colloïdale  et  pouvoir  d’ad- 
sorption) . 

a.  Variations  quantitatives  des  albumines  sériques. 

—  Ces  variations  semblent  inconstantes  au  cours 
de  l’évolution  des  cancers. 

Pour  ThEIS  (1921),  le  taux  en  protéines  du  plasma 
n’est  jamais  modifié  dans  le  cancer. 

Deeea  Rosa  (1923),  sur  42  cancéreux  (diagnostics 
confirmés  par  l’étude  liistologique),  ne  trouve  que 
dans  8  cas  une  hyperalbuminose  ;  et  celle-ci  est  sans 
aucxm  rapport  avec  la  virulence  de  la  tmneur, 
puisque  la  proportion  en  reste  la  même  dans  les  cas 
de  tumeurs  bénignes. 

SanniÉ  et  Peyre  (1926),  calculant  le  taux  de 
l’albumine  d'après  l’indice  de  réfraction,  ont  trouvé  : 

Moyenne  normale  .  8,24  gr.  p.  100  d’albumine 

Cancers  de  l’utérus .  8,25  gr.  —  — 

Cancers  de  la  cavité  buccale  8,73  gr.  —  — 

Achard,  Grigaut  et  Cododnis  (1930)  ont  re¬ 
cherché  dans  divers  états  pathologiques  les  varia¬ 
tions  de  la  pression  osmotique  des  protéines  et  de  la 
composition  protéinique  du  sérum  sanguin.  Dans 
la  cachexie  cancéreuse,  les  valems  de  la  pression 
osmotique,  qui  est  sensiblement  parallèle  au  taitx 
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des  protéines  totales  du  sérum,  sont  généralement 
abaissées  ainsi  que  le  taux  des  protéines  totales. 

I/es  résultats  obtenus  semblent  assez  disparates  : 
<1  II  ne  semble  pas  que  les  variations  des  protéines 
chez  les  malades  dépendent  de  la  nature  diverse  de 
la  maladie,  ni  d’une  façon  constante  de  son  évolution 
cyclique.  Elles  ne  paraissent  pas  liées  aux  mêmes 
modifications  cliniques  que  celles  d’autres  substances 
des  hmnemrs  telles  que  les  ions  minéraux  et  l’urée, 
et,  par  suite,  elles  ne  semblent  pas  avoir  pour  le 
clinicien  la  même  importance  sémiologique.  » 

Il  n’est  pas  étonnant,  dans  ces  conditions,  que  les 
tentatives  de  diagnostic  basées  sur  la  seule  varia¬ 
tion  de  l’indice  réfractométrique  du  sérum  sanguin 
soient  restées  négatives  :  les  résultats  de  Tinozzi 
(1928)  sur  300  malades  (dont  158  porteurs  de  tu¬ 
meurs  malignes)  ont  établi  que  la  méthode  réfrac¬ 
tométrique  ne  peut  servir  pour  le  diagnostic  des 
tumeurs,  parce  que  différentes  maladies  peuvent 
faire  varier  l’indice  réfractométrique  dans  le  même 
sens,  et  que,  d’autre  part,  la  même  maladie  peut 
donner  des  valeurs  tout  à  fait  différentes. 

Achaed,  Grigaut  et  Codounis  {1930)  ont  d’ail- 
lems  montré  que  l’intervention  des  lipides  dans  le 
dosage  réfractométrique  des  protéines  du  sérmn 
entraîne  une  grande  inexactitude. 

b.  Variations  qualitatives  dans  la  composition  du  sé¬ 
rum.  —  D’après  Dœîper,  FoRES'rreR  et  Tonnet 
(1920),  on  trouve  souvent  dans  le  sérum  cancé¬ 
reux  une  augmentation  de  la  globuline  par  rapport 
à  la  sérine.  Firinsky  (1922)  n’observe  pas,  dans  le 
cancer,  de  modifications  appréciables  de  la  quan¬ 
tité  d’albumine  du  sérum,  non  plus  que  du  rapport 
sérine/globuline,  sauf  dans  les  cas  de  métastases 
hépatiques. 

Gussio  (1923)  trouve  chez  les  cancéreux  la 
globuline  augmentée  et  la  sérine  diminuée  :  mais 
cette  modification  est  parallèle  à  la  déchéance  orga¬ 
nique  ;  comme  elle  accompagne  aussi  d'autres  affec¬ 
tions  (par  exemple,  celles  qui  sont  dues  aux  pyo¬ 
gènes  communs),  elle  reste  sans  valeur  diagnostique 
ou  pronostique, 

PüECH  (1926)  trouve  aussi  dans  les  cachexies 
cancéreuses  une  augmentation  nette  des  globulines. 
On  peut  mentionner  ici  que  Koïzaeeff  et  Weye 
(1923)  ont  constaté  que  le  sérum  des  cancéreux  sou¬ 
mis  à  l’électrophorèse  donne,  au  pôle  positif,  un 
précipité  plus  volumineux  que  le  sérum  normal. 

Nous  retiendrons  de  ces  travaux  une  augmentation 
de  la  globuline  par  rapport  à  la  sérine,  ce  qui  laisse 
prévoir  une  certaine  instabiUté  dans  le  sérum. 

t.  Altérations  de  la  stabilité  et  du  pouvoir  d’ad- 
sorptlon.  —  Les  modifications  du  pouvoir  d’adsorp- 
tion  du  sérmn  dans  le  cancer  ont  été  constatées 
d’une  manière  plus  empirique  que  systématique.  La 
plupart  des  réactions  proposées  pour  le  diagnostic 
sérologique  reviennent,  en  effet,  à  standardiser  les 
conditions  quantitatives  qui  amènent  im  sérum  nor¬ 


mal  à  la  Ihnite  de  sa  capacité  d’adsorption  pourime 
substance  donnée  (l’iode  dans  la  réaction  de  Bo- 
tellio).  Dans  ces  conditions-limite,  si  la  stabilité  d’ua 
sénmi  est  diminuée,  on  constate  l’apparition  d’une 
floculation  :  c’est  d’ailleurs  le  sens  de  l’interpréta¬ 
tion  qu’ont  domiée  Roussy  et  Peyre  (1927)  pour 
la  réaction  de  Botelho. 

Iïchikawa  (1928)  a  montré  l’influence  des  varia¬ 
tions  du  rapport  sérine /globuline  sur  les  résultats 
de  cette  réaction  : 

Sérine  élevée .  Botelho  négaii]  même  avec  un 

sérum  cancéreux. 

Globuline  élevée....  Botelho  positif  même  avec  uii 
sérum  non  cancéreux. 

D’autre  part,  il  résulte  de  nos  recherches  que  le 
réactif  iodo-ioduré  semble  intéresser  électivement 
l’euglobuhne.  La  réaction  de  Botelho  apparat  ainsi 
connue  une  mise  en  évidence  (indirecte)  de  l’altéra¬ 
tion  de  la  liaison  de  l’euglobuline  sm  le  restant  du 
sérum. 

Des  mécanismes  du  même  ordre  semblent  présider 
à  d’autres  réactions  proposées  pomr  le  séro-diagnos- 
tic  des  cancers,  en  faisant  intervenir  l’adsorption 
de  colloïdes  organiques  (réaction  de  Fry,  réaction  de 
la  prostaxie  de  Fischer,  réaction  de  Clémente), 
—  de  tannin  (réaction  de  Wigand) ,  —  de  sels  métal¬ 
liques  (réaction  au  nitrate  d’argent  de  Lange  et  Herr 
ou  à  l’iodure  d’argent  de  Kottmann)  —  ou  de  colo¬ 
rants  comme  l’éosine  et  le  rouge  neutre  (Roffo). 

d.  L’adsorption  de  dlastases  :  pouvoir  antl- 
diastasique.  —  Au  lieu  de  faire  adsorber  au  sérum 
un  corps  inerte,  on  peut  tout  aussi  bien  le  mettre  en 
présence  de  diastases  d’actions  connues  et  constater 
comparativement  le  raleirtissement  qui  résulte  de 
la  présence  du  sérum,  ce  dernier  adsorbant  plus  ou 
moins  énergiquement  ces  diastases  :  d’où  diminution 
de  leurs  actions.  Le  sérum  normal  possède  déjà  le 
pouvoir  de  ralentir  le  fonctionnement  de  certaines 
diastases,  et  on  a  recherché  si  le  sérum  cancéreux 
comportait  une  variation  spécifique  de  ce  pouvoir 
inhibitem-,  en  s’adressant  principalement  à  la  tryp¬ 
sine. 

Marcus,  en  1908,  avait  déjà  signalé  que  le  pou¬ 
voir  antitryptique  est  augmenté  au  cours  du  cancer. 
S’TEVENIN  (1911)  avait  constaté  que  l’augmenta¬ 
tion  du  pouvoir  antitryptique  n’est  pas  constante 
(16  fois  sur  24)  et  attribué  cette  augmentation  du 
pouvoir  antitryptique  du  sérum  à  des  infections 
surajoutées.  FaequE  (1922).  sur  cancéreux,  a 
trouvé  9  fois  une  augmentation  du  pouvoir  anti¬ 
tryptique,  les  6  autres  cas  étant  voisins  de  la  nor¬ 
male,  tout  en  étant  supérieurs.  Les  recherches  de 
Lewis  (1926),  puis  de  Guthmaen  et  Hess  (1928) 
ont  confirmé  le  fait.  Pour  ces  derniers  auteurs,  la 
teneur  en  antitrypsine  (si  tant  est  qu’on  puisse  don¬ 
ner  un  nom  à  une  substance  inconnue)  oscille  chez 
les  cancéreux  entre  des  valeurs  inférieure  et  supé- 
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rieure  à  la  normale,  mais  est  élevée  en  moyenne. 

D 'aimés  SuKMONT,  Tiprez  et  Druart  (1927),  il 
y  a  parallélisme  entre  les  résultats  obtenus  par  le 
Botelho  et  par  la  mesiire  du  pouvoir  antitryptique, 
un  Botelho  positif  (que  le  sérum  soit  cancéreux  ou 
non)  coïncidant  généralement  avec  l’augmentation 
du  pouvoir  antitryptique.  Ce  parallélisme  laisse 
entrevoir  une  base  physico -chimique  commune  à  la 
réaction  de  Botelho  et  au  pouvoir  antitryptique 
(phénomène  d’adsorption  .vraisemblablement). 

Le  pouvoir  antidiastasique  du  sérum  cancéreux 
a  été  aussi  recherché  en  ce  qui  concerne  l’action  de 
la  lipase.  Corran  et  Luwis  (1928)  abandonnent  à 
l’étuve  un  mélange  d’extrait  lipasique  et  d’huile 
d’olive,  en  présence  du  sérum  examiné  ;  en  titrant 
par  la  soude  l’acide  gras  libéré,  ils  constatent  avec  le 
sérum  normal  un  indice  de  17  à  20,  mais  de  12  à  13 
seulement  en  opérant  avec  du  sérum  de  cancéreux, 

La  réaction  du  complexe  tyrosinase-paracrésol 
de  Kü'i'zareff  et  Chodaï  (1923)  est  explicable  éga¬ 
lement  par  un  même  mécanisme. 

Cette  résistance  que  le  sérum  cancéreux  oppose 
aux  actions  diastasiques  a  permis  à  Poijcai^d  et 
M>‘"  Bouciiaria'i'  (1926)  d’utili,ser  le  sérum  de  rats 
sarcomateux  dans  la  culture  du  tissu  rénal  de  rat. 
Si  le  sérum  provient  d’un  rat  normal,  le  caillot 
utilisé  coimne  .support  pour  la  culture  peut  com¬ 
mencer  à  se  liquéfier  vers  la  douzième  heure,  tan¬ 
dis  qu’avec  le  plasma  d’un  rat  sarcomateux,  il  n’y 
a  souvent  pas  de  liquéfaction  même  au  quatrième 
jour  ;  ce  résidtat  met  en  évidence  la  résistance  aux 
actions  diastasiques  offerte  par  le  caillot  plasmatique 
d’origine  sarcomateuse. 

e.  Présence  anormale  de  produits  de  désintégration 
des  substances  protéiques.  —  On  a  cherché  dans  le 
sérum  la  présence  de  produits  de  désintégration 
de  la  tumeur.  D’après  les  analyses  de  Loîfer,  Thinj 
et  TonneT  (1920),  l’azote  résiduel  s’accroît,  la  plus 
grande  partie  de  celui-ci  étant  due  à  l’augmentation 
des  acides  aminés. 

Ramond,  Par'i'urier  et  ZiziNE  (1923)  trouvent 
fréquemment  la  présence  de  résidus  de  désintégra¬ 
tion  des  matières  protéiques  —  ou  amino-acidé- 
mie,  —  quand  les  tumeurs  sont  volumineuses. 

Dans  les  cancers  de  l’appareil  digestif  (cancers  de 
l’estomac,  de  l’intestin  ou  du  foie),  Labbé  et  Mou- 
ZAFFER  (1924)  observent  une  aniino-acidémie  à 
laquelle  ils  attribuent  une  origine  plus  hépatique 
que  spécifiquement  cancéreuse. 

D’une  façon  générale  et  constante  dans  les  infec¬ 
tions,  PuECH  (1926)  a  signalé  la  présence  de  fortes 
hyperpolypeptidémies,  qui  se  retrouvent  également 
dans  le  sérum  cajicéreux,  bien  qüe  l’étude  du  méta¬ 
bolisme  azoté  ne  donne  en  général  aucune  indica¬ 
tion. 

Cette  hyperpolypeptidémie,  loin  d’être  constante 
dans  le  cancer,  ne  s’observe  guère  qu’en  cas  de  géné¬ 
ralisation  et  de  cachexie,  comme  témoin  de  l’auto- 
lyse  et  de  la  désagrégation  des  albumines  néopla¬ 
siques. 
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p;n  terminant,  on  peut  remarquer  que,  pour 
être  .suivie  d’un  résultat  positif,  la  recherche  dans  le 
sang  des  produits  de  désintégration  spécifiques  du 
cancer  exigerait  que  la  tumeur  désintégrée  ait  elle- 
même  une  composition  spécifique. 

Bergeei,  et  Dorpinghaus  (1905),  dans  la  disloca¬ 
tion  hydrolytique  d’un  cancer  du  sein,  avaient  trouvé 
une  augmentation  des  acides  diaminés  et  une  dimi¬ 
nution  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine. 

Dans  de  nouveaux  travaux,  Abderiiaeden  et 
MendigrECEAnu  (1910)  ont  montré  que  la  teneur  en 
tyrosine  était  la  même  dans  le  tis.su  sain  que  dans  le 
tis.su  cancéreux. 

En  résumé,  que  ce  soit  dans  la  partie  structurale 
du  sérum  ou  i^anni  les  déchets  azotés  que  l’évolution 
de  la  tumeur  peut  jeter  dans  la  circulation,  rien  de 
constant,  de  définitif  ni  surtout  de  spécifique  du 
cancer  n’est  encore  acquis  à  l’heure  actuelle.  Tout 
au  plus,  constate-t-on  parfois  —  et  fréquemment 
dans  une  période  avancée  de  la  maladie  —  une  alté¬ 
ration  de  l’équilibre  des  constituants  colloïdaux 
mais  sans  qu’aucune  spécificité  puisse  être  retenue 
dans  les  réactions  qui  les  mettent  en  évidence  :  ifiié- 
nomènes  de  floculation  ou  augmentation  du  pouvoir 
antidiastasique.  Quand  il  existe,  cet  état  d’insta¬ 
bilité  peut  être  manifesté  beaucoup  plus  simplement 
par  l’élégante  méthode  de  Douris  et  Giquee  (1927)  ; 
une  simple  addition  d’eau  distillée  au  sérum  produit 
un  trouble  plus  ou  moins  marqué  selon  l’état  des 
globulines,  ce  qui  permet  de  classer  les  différents 
sérums  après  mesure  photométrique  : 

Séruni.s  normaux .  oàj 

—  syphilitiques  .  3  à  10 

—  cancéreux . '.  10  et  au  dessus 

8.  —  Modifications  des  lipides  sériques  au 
cours  du  cancer.  —  Les  lipides  du  sénmi  cons¬ 
tituent  deux  grandes  catégories  qui  n’ont  de  com¬ 
mun  que  leurs  propriétés  physico-chimiques  :  la 
cholestérine  et  ses  éthers,  et  les  acides  gras  (léci¬ 
thine,  graisses  et  savons). 

Dans  le  cancer  expérimental,  Homma  et  IssiKl 
(1927)  ont  trouvé  chez  la  poule  une  légère  diminu¬ 
tion  de  la  lipémie,  quand  le  sang  provient  d’une  aile 
greffée  avec  un’ myxosarcome.  Boeaffi  Jjqzq)  a 
déterminé  le  taux  de  la  cholestérine  chez  des  souris 
normales  et  chez  des  animaux  porteurs  de  tumeurs  ; 
le  sang  de  la  souris  contient  des  quantités  très  va¬ 
riables  de  cholestérine  et  la  teneur  moyenne  est 
sensiblement  la  même  chez  les  témoins  (8i'“8,7  p.  100) 
que  chez  les  animaux  cancéreux  (79'n8,86  p.  100). 

Dans  le  cancer  humain,  LcËPER,  Debray  et  Ton- 
net  (1921)  ont  trouvé  que  le  taux  de  la  cliolestérine 
est  en  général  nonnal  ou  abaissé,  tandis  que  les  li¬ 
poïdes  non  chole.stériniques  sont  augmentés.  Le 
contraire  se  produirait  dans  les  cancers  accompagnés 
de  rétention  biliaire.  Pour  LuEen  (1922),  il  y  a  tou¬ 
jours  dans  le  cancer  une  cholestérinéniie  marquée. 
D’après  SepTini  (1923),  le  taux  de  la  cholestérineet 
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des  acides  gras  du  sérum  reste  normal,  tout  au  moins 
dans  les  stades  initiaux  du  processus  néoplasique. 

Dans  le  cancer  génital,  Kj:,aus  (1928)  constate 
dans  9  cas  un  abaissement  du  taux  de  la  cbolcvsté- 
rine.  Mamick  et  Btjchwai,d  (1928)  observ'ent  les 
variations  de  la  cholestérine  dans  le  plasma  et  dans 
le  sang  total  :  dans  la  majorité  des  cancéreux  exa¬ 
minés  (85  p.  100),  la  teneur  en  cholestérine  est  plus 
grande  dans  le  sang  que  dans  le  plassma,  contraire¬ 
ment  aux  témoins  (80  p.  100  des  cas)  chez  qui  la  te¬ 
neur  du  plasma  en  cholestérine  est  inférieure  à  celle 
du  sang.  De  taux  de  la  lécitliine  varie  peu.  Celui  des 
acides  gras  et  des  graisses  se  relève  beaucoup  dans 
le  cancer  ;  MaTTick  et  Bucii\vai,d  (1929)  expliquent 
cette  accumulation  de  corps  gras  dans  le  sang  par 
une  diminution  de  leur  absorption,  c’est-à-dire 
par  une  moindre  aptitude  de  l’organisme  à  les 
utiliser. 

ROFFO  (1926)  a  attiré,  d’autre  part,  l’attention 
sur  le  fait  que  le  taux  de  la  cholestérine  dans  le  sé' 
rum  varie  avec  l’âge,  pour  atteindre  son  maximum 
(2  p.  I  000  environ)  entre  cinquante  et  soixante  ans. 
ROFFO  souligne  que  cet  âge  coïncide  avec  celui  où 
le  cancer  atteint  précisément  son  maximum  de  fré¬ 
quence  :  l’hypercholestérinémie  interviendrait-elle 
dans  la  pathogénie  des  cancers? 

Aux  modifications  des  lipides  .se  rattachent  cer¬ 
taines  réactions  proposées  pour  le  diagnostic  du 
cancer  :  réaction  de  Kahn  et  Po'ri'HOFF  (1922),  réac¬ 
tion  de  la  méiostaginine  d’Ascoi,!  et  Izar  (1910)  et 
sa  modification  par  l’acide  capronique  de  GRÈVE 
(1924),  ainsi  que  la  réaction  de  DuGER,  Weis- 
As'Thorn  et  EHREN'rHEiE  (1923)  basée  sur  la  pro¬ 
tection  exercée  par  le  sérum  contre  l’action  hémo¬ 
lytique  de  la  saponine. 

On  ne  constate  d’autre  i^art,  dans  le  sénmi  des 
cancéreux,  aucune  modification  dans  la  distribution 
de  la  cholestérine  sur  les  divers  constituants  protéiques 
du  sénmi  (Doi.SEbExm  et  Moree)  (1928). 

9.  —  Les  éléments  minéraux  du  sang  et  du 
sérum.  - —  J0NE.S  et  Rourke  {1927)  ont  e.ssayé  d’ex¬ 
pliquer  par  les  variations  de  la  teneur  du  sang  en 
sodium,  pourquoi  certains  élevages  de  somis  don¬ 
naient  à  l’inoculation  d’une  tumeur  100  p.  100  de 
résultats  positifs,  alors  que  d’autres  n’en  foumi.s- 
saient  que  50  p.  100.  Des  expériences  nombreuses 
ont  montré  que  la  teneur  du  sang  en  sodium  devait, 
à  cet  égard,  être  mise  complètement  hors  de  cause. 

Dans  la  tumem:  du  lapin,  Harnes  (1929)  a  noté 
que  l’inoculation  est  suivie  d’un  accroissement  mar¬ 
qué  du  phosphore  inorganique  et  d’une  décroissance 
du  rapport  du  caleiimi  au  phosphore  inorganique 

Dans  le  cancer  humain,  KeoTz  (1923)  trouve,  dans 
.4  cas  (sur  6)  de  tmneurs  malignes,  un  chiffre  normal 
pour  le  phosphore  du  sang  total  et  du  plasma. 

Eu  ce  qui  concerne  les  variations  mêmes  de  la.  pres¬ 
sion  osmotique  du  sérum  calculée  à  partir  de  l’abais¬ 
sement  du  point  de  congélation,  les  chiffres  de  PetoE 
et  Sannté  (1925)  montrent  que  les  variation.^  obser¬ 


vées  dans  le  sérum  cancéreux  rentrent  presque  toutes 
dans  le  cadre  des  variations  normales  ;  «  Il  n’y  a  pas 
dans  le  cancer  de  troubles  de  la  pre.s.sion  osmotique 
du  sang.  » 

Theis  et  Benedict  (1924),  dosant  le  sodium,  le 
calcium  et  le  potassium  par  le»  méthodes  de  Cra¬ 
mer  et  Tsidall,  le  magnésium  par  la  méthode  de 
Denis,  le  phosphore  par  la  méthode  de  Brieggs,  ont 
trouvé  chez  les  cancéreux,  le  calcium  sanguin  abaissé, 
le  sodium  normal,  et  le  potassium  souvent  diminué. 

SiEHRA  (1926)  a  cherché  un  parallélisme  entre 
l’abaissement  de  la  tension  superficielle  déjàsignalé  et 
l’abaissement  di:  taux  du  calcium  (nonnaux  =  22,6 
à  24  mg,  6  p.  100  ;  cancéreux  =  14,2  à  22  mg  p.  100). 

D’après  KonofeEFF  (1928),  le  potassium  et  le  cal¬ 
cium  du  sénuii  sont  diminués  si  les  cancers  s’accom¬ 
pagnent  de  cachexie  ;  mais  les  chiffres  re.stent  nor¬ 
maux  en  l’absence  de  cachexie. 

Nikoeskii  (1929),  s’adressant  au  calcium  total  du 
sérum,  ne  trouve  aucune  variation  au  cours  des  stades 
initiaux  du  cancer  :  ixne  diminution  appréciable  ne 
peut  être  décelée  que  quand  le  cancer  a  provoqué 
des  hémorragies,  des  métastases  multiples  et  de  la 
cachexie  :  la  valeur  du  taux  du  calcium  n’est  donc 
pas  caractéristique  du  cancer. 

Au  contraire,  Rémond  et  Can'i'egrie  (1930) 
dosant  le  pota.ssium  par  la  méthode  de  Hamburger 
observent  que  le  taux  du  potassium  est  égal  chez 
l’homme  normal  de  ob^z  à  oeb3  par  litre  de  sérum, 
tandis  que  ce  taux  .se  relève  légèrement  dans  le 
cancer  (K  =  oBr,33  p.  100)  ;  d’où,  chez  les  cancéreux^ 
une  légère  hyperkaliémie,  d’ailleurs  indépendante  du 
siège  de  la  tumeur  et  de  sa  variété  histologique. 

En  pour.suivant  leurs  recherches,  Rémond  et 
Can'x'EGRU,  ont  trouvé  une  augmentation  du  potas¬ 
sium  dans  39  p.  100  des  cas  sur  62  cancéreux.  Le 
plus  souvent,  cette  hyperkaliémie  se  manifeste  chez 
des  malades  en  mauvais  état  général  et  paraît 
indépendante  du  processus  cancéreux  ;  elle  relève, 
rait  plutôt  d’une  déficience  organique,  Vraisembla¬ 
blement  rénale.  Il  n’en  e,st  pas  de  même  si  l’on 
s’adresse  au  potassium  contenu,  non  pas  dans  lesé- 
nuu,  mais  dans  les  globules  blancs  :  alors  que,  dans 
la  normale,  le  taux  des  globules  blancs  en  potassium 
est  de  ôBr,o6  p.  i  000,  il  s’élève,  dans  le  cancer,  à 
6,76. 

En  1924,  A.  Renaud  avait  trouvé  que  la 
teneur  du  sang  des  cancéreux  en  potassium  et  en 
calcium  était  variable  et  inconstante  à  toutes  les 
périodes  de  la  maladie,  y  compris  la  période  de  début, 
la  irdnéralisation  du  sang  en  calcium  semblant  aug¬ 
menter  avec  l’évolution  de  la  maladie,  taudis  que 
la  minéralisation  en  potassiimi  diminuait. 

On  peut  rappeler  ici  les  conclusions  de  Renaud  : 
«  Ces  recherches  ne  confirment  pas  l’hypothèse 
suivant  laquelle  un  excès  de  potassium  ou  un  défi¬ 
cit  de  calcium  dans  les  humeurs  de  l’organisme  crée¬ 
rait  la  prédisposition  au  cancer  et  serait  —  sinon  la 
cause  —  du  moins  une  condition  nécessaire  à  la 
cancérisation  de  la  cellirle  chroniquement  irritée.  » 
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10.  —  La  glycémie.  —  La  ijrolifération  active 
d’une  tumeur  exige  un  apport  proportionnel  d’hy¬ 
drates  de  carbone.  Il  semblerait  que,  dans  la  re¬ 
cherche  de  la  glycémie,  l’avis  des  auteurs  ne  puisse 
être  aussi  partagé  c^ue  dans  les  travaux  précédents  : 
la  question  n’est  jDourtant  pas  résolue. 

D’après  Freund  (1885),  puis  I'kinker  (1890).  le 
cancer  s’accompagne  toujours  d’h3q)erglycémie, 
ce  que  confirment  Roffo  et  Rivaroea  (1923),  puis 
GEN’i'ih  (1923). 

Pour  Rohdenburg,  Krehbiee  et  BERNHARD’r 
(1921),  au  contraire,  la  glycémie  est  abaissée  dans 
80  p.  100  des  cancéreux  (tube  digestif,  foie,  vésicule 
biliaire). 

Lenoir,  Mathieu  de  Fossey  et  Goiffon  (1927) 
e.stiment  que  l’hyperglycémie  des  cancéreux  est 
inconstante. 

Dans  les  déterminations  faites  par  nous-même  à 
l’Institut  du  Radium,  le  taux  de  la  glycémie  a  été 
trouvé  semblable  chez  les  témoins  et  chez  les  can¬ 
céreux  (malades  dont  l'état  général  était  encore 
satisfaisant) . 

Bierry,  Rathery  et  M»®  Devina  (1921)  ont 
trouvé  dans  le  sérum  cancéreux  une  élévation  consi¬ 
dérable  du  sucre  protéidique  ; 

Plasma  veineux  normal  :  sucre  pro¬ 
téidique  .  oK'',o  à  oKr.S  p.  1000 

Plasma  veineux  cancéreux  :  sucre 

protéidique . -r .  i“'',4  à  2  gr.  — 

Pourtant  Chahoviïch  (1929)  trouve  une  glycé¬ 
mie  protéidique  élevée  dans  les  cancers  accom¬ 
pagnés  de  dénutrition  marquée,  mais  inchangée  dans 
les  cancers  où  l’état  de  la  nutrition  n’est  pasmodifié. 
Les  variations  du  .sucre  protéidique  seraient  donc 
parallèles  à  l’état  de  nutrition  et  non  seulement  au 
cancer. 

•  On  peut  noter  ici  queLANDEGGER  et  Pirker  (1928), 
recherchant  dans  le  sérum  des  cancéreux  la  présence 
de  substances  susceptibles  de  favoriser  la  glycolyse, 
obtiennent  (3  fois  sur  5  cas)  un  résultat  positif  et 
en  déduisent  que  cette  aptitude  du  sérum  à  favoriser 
la  glycolyse  entre  en  jeu  dans  la  pathogénie... 

11.  —  La  lacticémie.  —  On  ne  peut  quitter  la 
glycémie  sans  y  rattacher  la  question  réciproque  de 
la  lacticémie,  le  glucose  constituant  l’élément  d’éla¬ 
boration,  tandis  que  l’acide  lactique  traduit  le  travail 
cellulaire  et  plus  particulièrement  le  mode  de  glyco¬ 
lyse  sjpécial  à  la  cellule  cancéreuse.  Les  détermina¬ 
tions  de  la  lacticémie  ont  pris  un  grand  intérêt  depuis 
les  expériences  de  Warburg  (1926)  relatives  à  la 
glycolyse  spéciale  du  tissu  cancéreux. 

Warburg,  Wind  et  Negeeein  (1926)  trouvent 
dans  le  sang  veineux  provenant  d’un  cancer  greffé 
une  lacticémie  plus  élevée  que  dans  le  sang  artériel. 

CoRi  (1925),  dans  la  tumeur  transmissible  de 
la  poule,  dose,  dans  le  plasma  venant  de  l’aile  por¬ 
tant  la  tumeur,  une  quantité  d’acide  lactique  plus 
élevée  que  dans  le  pla.sma  tiré  de  l’aile  saine. 
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CoRi  (C.)  et  CoRi  (G.)  (1928)  montrent  que,  chez 
les  rats  porteurs  de  tumeurs,  l’augmentation  de 
la  lacticémie  est  fonction  du  poids  respectif  de  la 
tumeur,^  l’augmentation  de  la  lacticémie  n’étant 
marquée  que  si  le  poids  de  la  tumeur  est  supérieur 
à  10  p.  100  du  poids  total  de  l’animal. 

Les  déterminations  faites  .sur  le  cancer  humain 
s’accordent  à  y  montrer  une  lacticémie  plus  marquée. 
Noah  (1927).  dans  le  sang  veineux  d’une  tumeur  de  la 
fosse  claviculaire,  trouve  20  mg.  p,  100  d’acide  lac¬ 
tique  contre  la^B.zs  p.  100  dans  le  sang  artériel. 
Dans  un  sarcome  du  bras,  le  sang  veineux  contient 
9  mg.  p,  100  d’acide  lactique  de  plus  que  du  côté  sain 
(CORi). 

Butïner  (1926)  considère  l’élévation  de  la  lacticé¬ 
mie  comme  caractéristique  du  cancer  ;  mais  une  forte 
lacticémie  accompagne  généralement  mie  lé.sion  hé- 
liatique.  Vai.entin  {1925)  donne  comme  ré.sultats 
moyens  ; 

Lacticémie  normale .  S  13,5  mg.  p.  100 

Cancer  de  haute  malignité .  7,2  à  17,1  mg.  — 

JERVVELL  (1928),  .sur  6  cancéreux,  trouve  4  fois 
une  lacticémie  notablement  élevée  ;  GueL-STEIN  et 
Frankstein  (1929),  .sur  51  cancéreux,  23  fois  mie 
lacticémie  nonnale  et  z8  fois  une  lacticémie  aug¬ 
mentée. 

Pour  Roffo  et  Griot  {1927),  la  lacticémie  aug¬ 
mente  parallèlement  à  l’évolution  de  la  tumeur  et 
atteint  son  maximum  à  la  période  de  cachexie  : 

Chez  les  non-cancéreux,  moyenne  .  17,16  mg.  ji.  100 

Chez  les  cancéreux,  moyenne .  49  mg.  p.  100. 

La  lacticémie  est  d’une  interprétation  délicate, 
comme  Mendel  et  Bauch  (1926)  le  font  remarquer, 
puisque  l’excès  d’acide  lactique  peut  disparaître  de 
la  circulation,  pour  être  synthétisé  par  le  foie  en 
glycogène,  .selon  la  théorie  de  Embden. 

Douanes  (1929)  se  base  également  .sur  ce  fait  pour 
expliquer  les  faibles  lacticémies  trouvées  dans  cer¬ 
tains  cas  de  cancer.  D’autre  part,  comme  Warburg 
l’a -montré,  la  lacticémie  varie  avec  chaque  veine, 
selon  l’importance  musculaire  de  la  région  irriguée. 
C’est  ce  qui  explique  que  HainTz  (1929)  trouve,  dans 
mi  volumineux  cancer  de  la  lèvre,  une  lacticémie 
de  i7"'8,5  à  la  jugulaire  contre  25  mg.  aux  veines  du 
pli  du  coude. 

Pour  être  complet,  011  peut  rappeler  que  Schuma¬ 
cher  (1926)  avait  trouvé  une  même  teneur  en  acide 
lactique  chez  les  cancéreux  et  chez  les  non-cancé¬ 
reux,  teneur  s’élevant  à  28"'e,9  en  moyenne  dans  le 
cas  d’altérations  hépatiques  (métastases,  dégénéres¬ 
cence  graisseuse). 

Valentin  (1925)  avait  observé  une  augmenta¬ 
tion  de  la  lacticémie  dans  le  cas  de  métastases  mul¬ 
tiples  ;  Fahrig  (1927)  n’a  pas  trouvé  d’augmenta¬ 
tion  appréciable  chez  les  cancéreux. 
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II.  —  Les  modifications  humoraies  dans  le 
prècancer  expérimental  et  humain. 

P  Les  résultats  précédents,  — ^  l’élévation  de  la  lacti¬ 
cémie  et  les  troubles  de  l’équilibre  réciproque  des 
constituants  du  sérum,  pour  ne  retenir  que  les 
moins  inconstants,  —  ne  se  manifestant  que  dans  la 
phase  du  cancer  constitué  et  plus  ou  moins  avancé, 
apparaissent  comme  une  conséquence  secondaire,  sans 
que  la  patliogénie  puisse  les  retenir  ni  comme  con¬ 
dition  suffisante,  ni  comme  condition  nécessaire. 

Au  lieu  de  s’adresser  au  cancer  constitué,  certains 
expérimentateurs  ont  cherché  à  déceler  les  modifica¬ 
tions  du  sang  au  cours  de  la  cancérisation  expérimen¬ 
tale,  et  même  cà  définir  un  terrain  précancéreux,  en 
l’absence  de  toute  manifestation  tumorale,  le  cancer 
Ijrenant  dès  lors  la  signification  d’une  maladie  initia 
lement  générale. 

I.  —  Les  modification',  humorales  dans  la 
cancérisation  expérimentale.  —  Parmi  les  faits 
les  plus  originaux  étudiés  dans  la  cancérisation 
expérimentale,  s’inscrivent  les  variations  du  point 
i.soélectrique. 

a.  Décalement  du  point  isoélectrique.  —  Vi.Ès 
et  DE  Coux,ON  (1929)  ont  introduit  dans  la  sérologie 
du  cancer  la  notion  du  point  isoélectrique. 

On  sait  que  les  substances  protéiques  sont,  en 
général,  des  amphol}d;es,  c’e.st-à-dire  jouissent  simul¬ 
tanément  de  fonctions  basiques  et  acides.  Le  type 
élémentaire  de  ces  substances  e.st  reirrésenté  par  les 
/NH- 

acides  aminés  R  possédant  une  fonction 

XCO^H 

acide  dissociable  et  un  groupe  aminé  liydrolysable. 
Selon  la  réaction  du  milieu  qui  les  tient  en  solution^ 
la  dissociation  intéresse  l’une  ou  l’autre  de  ces  fonc¬ 
tions.  Entre  les  deux  extrêmes  et  pour  une  certaine 
valeur  de  la  réaction,  l’ampliolyte  voit  ses  deux  fonc. 
tions  également  peu  dissociées,  soit  même  bloquées 
simultanément,  il  est  alors  électriquement  neutre, 
<(  hennaphrodite  »,  selon  l’expression  de  Vi,î';s.  Sou¬ 
mis  dans  de  telles  conditions  au  champ  électrique^ 
il  re.ste  indifférent  :  cette  réaction  particulière  e.st 
définie  par  un  pK  critiquq,  ou  point  isoélectfiquc^ 
que  l’on  détermine  expérimentalement  par  la  cata¬ 
phorèse. 

La  po,sition  particulière  du  point  i.soélectrique  de 
chaque  protéine  dépend  de  sa  conqDosition  chimique  : 
le  sérum  humain,  qui  représente  mi  complexe  de  pro¬ 
tides,  possède  pour  la  zone  comprise  entre  pK  =  5  et 
pH  =  12,  deux  points  isoélectriques,  plus  ou  moins 
bien  différenciés  :  «  compris  entre  5,5  et  6,5  et  y  voi¬ 
sin  de  11-12. 

En  appliquant  ces  notions  au  sérum  de  lapins 
subissant  des  badigeonnages  de  goudron.  De  Coui,on_ 
Nicod  et  VeÈvS  (1927)  ont  trouvé  des  variations  des 
points  isoélectriques,  «  lorsque,  sous  l’influence  du 
goudron,  il  se  développe  des  tumeurs,  papillomes  ou 
cancers  vrais.  Dans  les  papillomes,  le  point  a  subit 
des  oscillations  plus  ou  moins  irrégulières,  témoins 


d’un  «  affolement  physico -chimique  »  ;  chaque  chan¬ 
gement  de  régime  (augmentation,  régression  des 
tumeurs,  apparition  de  malignité)  est  précédé  ou 
accompagné  de  perturbations.  Lors  de  la  cancérisa¬ 
tion,  les  oscillations  irrégulières  font  place  à  une 
ascension  lente  et  continue  du  point  isoélectrique 
vers  de  fortes  valeurs  :  il  s’établit  un  nouvel  équi¬ 
libre  différent  du  régime  normal  ». 

h.  Les  vacations  du  pH  dans  la  phase  précancé¬ 
reuse  du  badigeonnage  des  lapins  par  le  goudron 
ont  montré  à  Sendraie  (1925)  un  abaissement  cons¬ 
tant  vers  l’acidité  :  «  l’évolution  du  carcinome  est 
accompagné  d’xme  véritable  acidose  ». 

c.  Pour  les  lipides,  d'après  le  même  auteur,  et 
toujours  dans  la  cancérisation  par  le  goudron,  la 
phase  précancéreuse  est  accompagnée  d’hypercho¬ 
lestérinémie  :  le  retour  brusque  à  la  normale  accom¬ 
pagne  l’apparition  des  premiers  caractères  hi.stolo- 
giques  de  malignité.  L’avènement  du  cancer  e.st 
caractérisé  par  l’abaissement  du  taux  des  lipoïdes 
phosphores  et  l’augmentation  des  acides  gras  (sa¬ 
vons). 

Harnes  (192g)  signale,  d’autre  part,  que  l’inocu¬ 
lation  d’une  tumeur  à  des  lapins  est  suivie  de  l’aug¬ 
mentation  de  la  cholestérine  et  du  pho.sphore  inor¬ 
ganique. 

d.  En  ce  qui  concerne  les  éléments  minéraux,  le 
taux  du  calcium  s’abaisse  chez  les  lapins  au  moment 
de  la  cancérisation  par  le  goudron  et  se  relève  ulté  - 
rieurement,  surtout  en  cas  d’évolution  régres.sive. 
Rémond,  Sendraii,  et  Lassaee  (1925)  en  tirent  des 
conclusions  .sur  le  rôle  inhibiteur  du  Ca  .sur  le  procès" 
•sus  tumoral. 

e.  La  glycémie  protéidlque  a  été  étudiée  par  Cha- 
iioviTcn  (1929)  sur  des  lapins  badigeonnés  au  gou¬ 
dron.  La  nonnale  étant  de  0,4  à  0,5  p.  i  000,  ce  chiffre 
reste  invariable  tant  qu’il  n’existe  .sur  l’oreille  qu’un 
simple  papillonie,  quatre  mois  après  le  début  du  trai¬ 
tement.  Par  contre,  il  y  a  élévation  nette  lorsque, 
dans  les  moi.s  suivants,  le  cancer  s’est  dévelop^jé- 
Il  atteint  0,6  à  0,8  lorsque  l’animal  e.st  dans  un 
état  de  dénutrition  marquée.  La  dénutrition  joue 
dans  ce  relèvement,  un  rôle  peut-être  plus  impor¬ 
tant  que  la  cancérisation,  puisque  si  l’état  de 
nutrition  reste  bon,  la  glycémie  protéidlque  reste 
l>lus  ou  moins  nonnale. 

Pour  vSendraie  (1925),  la  cancérisation  s’accom¬ 
pagne  toujours  d’une  hyperglycémie  considérable 
qui  se  maintient  pendant  toute  la  diurée  de  l'évolu¬ 
tion  pathologique  et  ne  cède  que  .si  l’épithélioina 
régresse. 

2.  —  Les  altérations  humorales  dans  le  pré¬ 
cancer.  —  Une  école  nouvelle  essaye  de  rénover 
l’ancienne  théorie  humorale  et  de  trouver  une  base 
expérimentale  à  la  théorie  de  Baug  :  «  Le  cancer  est 
toujours  constitué  biologiquement  avant  de  l’être 
histologiquement.  »  C’est  la  théorie  du  précancer, 
qui  cherche,  avec  Reding  et  Seosse  (1929),  à  ca¬ 
ractériser  la  maladie  cancéreuse,  oiitre  la  pré.sencc 
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de  la  tumeur,  par  des  troubles  humoraux  essentiels  : 
altérations  du  mécanisme  de  l’équilibre  acide-base 
et  du  mécanisme  glyco-régulateur.  D’après  Reding 
et  SbOSSE,  ces  altérations  sont  indépendantes  de  la 
présence  des  tumeurs  et  précèdent  l’apparition  de 
la  malignité.  L’origine  de  ces  altérations  est  prin¬ 
cipalement  familiale  :  on  les  découvre  chez  les  con¬ 
sanguins  de  cancéreux  dans  une  proportion  con¬ 
forme  à  celle  des  statistiques  modernes  sur  l’héré¬ 
dité  du  terrain  cancérisable.  L’âge  n’exerce,  d’autre 
part,  aucune  influence  sur  l’altération  du  méca¬ 
nisme  des  équilibres  acide-base  et  ionique. 

a.  Les  modifications  du  pH  sanguin.  —  Si,OS.SE 
et  Reding  appuient  leur  théorie  sur  les  détermi¬ 
nations  suivantes  : 


pn 

Témoins  normaux  san.s  consanguins  cancéreux  ....  7,36 

Consanguins  de  cancéreux  de  16  à  30  ans .  7,30 

■  -  .30  à  40  ans .  7,41 

—  —  40  à  58  ans .  7,40 

Malades  porteurs  de  tumeurs  bénignes  précancé¬ 
reuses . ' .  7,42 

Cancéreux  avant  tout  traitement .  7,48 

débarraiîsés  de  leurs  tumeurs  par  exéreVse  7,43 

—  guéris  par  les  radiations .  7,40 

—  en  récidive  après  les  radiations .  7,47 

aggravés .  7,4(1 


Nous  ne  rappelons  pas  ici  les  réserves  déjàfaite.-? 
sur  la  valeur  absolue  de  l’alcalose  constatée  sur  le 
sérum  des  cancéreux  établis. 

Si  l’on  admet  formellement  la  valeur  absolue 
des  chiffres  précédents,  l’examen  de  ce  tableau 
semble  plutôt  établir  une  relation  nette  entre  l’alca¬ 
lose  et  la  présence  —  ou  la  disparition  —  de  la 
tumeur.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’importance  de  cette 
théorie  ne  peut  être  sous-estimée,  puisqu’elle  offre 
une  solution  aux  problèmes  de  la  pathogénie  et  de 
l’hérédité  du  cancer.  Des  vérifications  complémen¬ 
taires  semblent  pourtant  indispensables. 

Mais  une  autre  face  de  la  théorie  du  précancer 
réside  dans  les  troubles  du  mécanisme  glyco-régula. 
teur,  puisque,  d’après  Reding  (1928)  :  «  l’existence 
simultanée  de  l’alcalose  du  pla.sma,  du  déséquilibre 
ionique  et  de  la  courbe  d’h3q)erglycémie  peut  con¬ 
tribuer  très  utilement  au  diagno,stic  précoce  du  can- 

b.  L’hyperglycémie  provoquée.  —  L’épreuve  de 
l’hyperglycémie  provoquée  consiste  à  déterminer 
le  taux  du  sucre  sanguin  chez  un  sujet  à  jeun,  puis  à 
lui  faire  absorber  une  solution  de  glucose,  et  à 
déterminer  la  glycémie,  de  trente  minutes  eu  trente 
minutes.  Celle-ci  s’élève  d’abord  notablement, 
et  reprend  sa  valeur  initiale  après  c^uatre-vingt-dix 
minutes  en  moyenne  chez  les  sujets  nonuaux.  Bn 
portant  en  abscisse  le  temps  et  en  ordoimée  les 
valeurs  de  la  glycémie,  on  obtient  une  courbe  ou 
«  triangle  d’hyperglycémie  »  qui  semble  constante 
chez  les  sujets  normaux. 
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D’après  SfOSSE  et  Reding,  il  existe  toujours  chez 
les  cancéreux  un  trouble  profond  du  mécanisme 
glyco-régulateur,  et  ce  trouble  est  indépendant  de 
la  présence  des  tumeurs  :  ce  trouble  est  caractérisé 
principalement  par  une  élévation  quatre  à  cinq  fois 
.supérieme  à  la  normale  du  taux  d’hyperglycémie,  et 
par  un  retard  considérable  dans  le  retour  au  taux 
de  la  glycémie  initiale.  L’altération  de  la  glyco-régula- 
tion  précède  l’apparition  de  la  tumeur  et  est 
familiale. 

La  détermination  de  l’hyperglycémie,  contraire¬ 
ment  à  celle  du  pli,  n’offre  aucune  difficulté  et  a 
fait  l’objet  de  nombreux  travaux  :  il  suffira  de  lés 
examiner  pour  apprécier  la  valeur  de  cette  épreuve, 
sinon  dans  le  précancer,  du  moins  dans  le  cancer 
établi,  où,  a  fortiori,  l’altération  de  l’hyperglycémie 
doit  être  constante,  si  les  théories  précédentes  sont 
justifiées. 

Rour  D’HAEEinN  (1930),  les  non-cancéreux  pré¬ 
sentent,  dans  l’épreuve  de  la  glycémie  expérimen¬ 
tale,  une  flèche  dont  le  maximum  ne  dépasse  ja¬ 
mais  0,45  et  est  atteinte  après  trente  minutes, 
tandis  que,  chez  les  cancéreux,  le  maximum  est 
retardé  et  dépasse  toujours  0,45  (moyenne  0,745). 

Cytronberg  (1924)  a  déterminé  le  quotient  gly¬ 
cémique  (glycémie  après  ingestion  de  glucose/gly- 
céniie  avant  ingestion  de  glucose),  qui  est  plus  petit 
que  I  chez  les  normaux  trois  heures  après  l’inges 
tion  de  glucose,  et  supérieur  à  r  (1,3)  chez  les  can¬ 
céreux.  Friedenward  et  GrovE  (1920)  avaient 
trouvé  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  positive  dans 
72  cas  (sur  75)  de  cancers  de  l’appareil  digestif, 
mais  aussi  dans  5  cas  de  non-cancéreux. 

ScHERK  (1926)  constate  aussi  un  retard  au  retour 
de  la  glycémie  initiale  et  une  plus  grande  élévation 
de  la  courbe,  mais  principalement  dans  les  cas  ac¬ 
compagnés  de  métastases  hépatiques. 

Rohdenburg,  BernhardT  et  Krebhiei,  (1919) 
.".vaient  trouvé  une  augmentation  nette  de  l’hyper¬ 
glycémie,  mais  sans  aucxme  relation  avec  la  locali¬ 
sation  de  la  timieur,  et  lui  ont  dénié  toute  valeur 
diagnostique,  puisque  les  mêmes  variations  se  re¬ 
trouvent  dans  la  néphrite,  ,1e  diabète,  la  grossesse 
la  S3q)hilis  et  la  tuberculose. 

Pour  Lenoir,  Mathieu  de  Possey  et  Goiffon 
(1927),  la  prolongation  de  la  courbe  d’hypergly¬ 
cémie,  bien  qu'elle  se  produise  chez  un  tiers  des  can 
céreux,  n’est  pas  assez  constante  pour  résoudre  le 
problème  diagnostique. 

Biemer  (1922)  a  refusé  aussi  à  la  courbe  d’hyper¬ 
glycémie  toute  valem  diagnostique,  retrouvant 
deux  fois  seulement,  sur  35  cancers,  la  courbe  donnée 
coimne  typique. 

Bien  que  la  technique  ait  sa  part  daiis  la  diver¬ 
gence  des  conclu.sions  de  ces  expérimentateurs,  l’al¬ 
tération  du  mécanisme  glyco-régulateur  demande  à 
être  établie  avec  plus  de  rigueur  encore  pom  appa¬ 
raître  comme  im  des  éléments  essentiels  et  spéci¬ 
fiques  du  cancer  établi,  et  »  fortiori  du  précaiscer. 


J.  LOISELEUR.  —  MODIFICATIONS  CHIMIQUES  DU  PLASMA  355 


1,’inipre.ssioii  qui  rc.sulte  de  l 'examen  de  ces  tra¬ 
vaux  ne  laisse  pas  d’être  quelque  peu  décevante. 

Parmi  les  éléments  transitoires  du  métabolisme, 
il  semble  que  la  lacticémie  soit  généralement  aug¬ 
mentée,  tout  au  moins  dans  le  sang  provenant  de  la 
tmneur. 

1^41  ce  qui  concerne  les  modifications  structurales 
du  sérum,  on  peut  retenir,  comme  établie,  ime  alté¬ 
ration  fréquente  de  sa  stabilité,  dans  le  cancer  déjà 
évolué,  mais  sans  que  ce  fait  ait  im  caractère  inéluc¬ 
table  ni  spécifique  :  ne  retrouverait-on  pas  d’ail¬ 
leurs  des  altérations  du  même  ordre,  au  cours 
d’autres  états  pathologiques,  si  on  les  soumettait  à 
une  enquête  aussi  large  qu’on  l’a  faite  pour  le  cancer? 
D'ailleurs  le  cancer,  intéressant  surtout  les  individus 
à  l’âge  mûr  et  à  l’âge  avancé,  trouve  souvent  un  ter¬ 
rain  que  des  affections  antérieures  ou  surajoutées 
ont  préalablement  modifié,  et  sans  que  le  fait  pré¬ 
sente,  dans  ce  cas,  aucune  relation  avec  le  processif 
proprement  cancéreux. 

Si  la  pratique  des  réactions  actuelles  {réactions  de 
floculation  ou  d’adsoriffion  de  diasta,ses)  doit  être 
abandonnée,  faut-il  enregistrer  définitivement  ce 
résultat  négatif  et  renoncer  à  trouver  dans  le  sang 
une  altération  spécifique,  tant  que  la  maladie  reste 
à  un  stade  imperceptible  et  localisé  dans  mi  tissu 
que  l’analyse  chimique,  non  plus  que  les  méthodes 
humorales  n’arrivent  pas  encore  à  différencier  du 
tissu  sain?  Da  réponse  semble  devoir  rester  néga¬ 
tive,  à  moins  que  de  nouveaux  travaux  (détermina¬ 
tions  du  ÿH  ou  du  point  isoélectrique...)  puissent 
permettre  d’établir  avec  certitude  l’établissement 
d’un  terrain  spécifiquement  précancéreux. 

On  pourrait  expliquer  tous  ces  ré.sultats  négatifs 
par  le  manque  de  sensibilité  des  techniques  physico¬ 
chimiques  d’investigation  :  Krebs  et  Kubowi'TZ 
(1927)  pourtant  n’ont  pas  été  plus  heureux  en  s 'adres¬ 
sant  à  un  réactif  biologique  et  n’ont  trouvé  auctme 
différence,  par  la  teclmique  de  Warburg,  en  opé¬ 
rant  avec  du  sérum  normal  ou  avec  du  sérum  de 
cancéreux. 

Dans  l’état  actuel  de  la  question,  ni  la  pathogénie 
ni  le  diagnostic  des  maladies  cancéreuses  ne  peuvent 
trouver  d’indications  dans  mie  modification  spéci¬ 
fique  des  propriétés  du  sérum  des  cancéreux,  du 
moins  tant  que  de  nouvelles  précisions  n’amont  été 
apportées  au  retentissement  sur  le  sang  des  états 
jirécancéreux  et  de  la  cancérisation  expérimentale. 
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L’ACTION  DES  GLUCOSIDES 
SCILLITIQUES 
DANS  LES  NÉPHRITES 
SCARLATINEUSES  AIGUES 

A. STRQE 

IHédecJn  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades  de  Bucarest. 

et  Mlle  P.  KLINQER 

11  est  classiquement  admis  qu’il  est  préférable 
de  s’abstenir  d’administrer  des  diurétiques  au 
cours  des  néphrites  aiguës.  En  effet,  l’épithélium 
rénal  est  alors  susceptible  de  vojr  s’ag¬ 
graver  ses  lésions  et  l’administration 
du  médicament  peut  aboutir  à  des 
résultats  contraires  à  ceux  qu’on  cher¬ 
chait. 

Il  nous  a  semblé  pourtant  qu’une 
abstention  systématique  est  excessive 
et  que  l’administration  d’un  diurétique 
peut  être  envisagée  au  cours  de  cer¬ 
taines  néphrites  infectieuses  secon¬ 
daires  des  néphrites  de  la  scarlatine  en 
particulier. 

On  se  trouve  devant  des  néphrites 
scarlatineuses  à  évolution  prolongée, 
avec  oedèmes  marqués,  oligurie  accusée, 
rétention  chlorurée  et  a20tée  impor¬ 
tante.  Cet  ensemble  clinique  dure  depuis 
de  nombreux  jours,  voire  des  semaines, 
et  le  traitement  hygiéno-diététique  n’a 
aucune  influence,  L’oligurie  persiste,  les 
œdèmes  augmentent,  des  signes  d’in¬ 
toxication  urémique  :  céphalée,  obnu¬ 
bilation,  torpeur,  convulsions,  font  leur 
apparition. 

C’est]^dans  ces  cas  que  nous  avons 
été  amçnés  à  envisager  l’administration 
d’im  diurétique,  et  nous  avons  essayé 
les  gluçosides  scillitiques  (scillarène), 
dont  nous  avons  étudié  l’action  et  les  effets  thé¬ 
rapeutiques. 

H  résulte  de  nos  recherches  que  le  médicament 
n’apas  d’action  nocive  sur  la  cellule  rénale,  puisque 
dans  aucun  des  cas  étudiés  nous  n’avons  constaté, 
à  la  suite  de  l’administration  des  gluçosides  scil¬ 
litiques,  l’aggravation  des  manifestations  clini¬ 
ques  de  la  néphrite  (oedèmes,  albuminurie)  ou 
l’apparition  des  symptômes  d’intoxication  uré¬ 
mique,  comme  les  vomissements  ou  la  somno¬ 
lence.  E’examen  attentif  des  urines,  surtout  du 
culot  de  centrifugation,  nous  a  préoccupé  tout 
particulièrement.  En  effet,  une  uetion  irritative 
du  médicament  sur  l’épithélium  rénal  se  serait 
traduite  en  premier  lieu  par  l’apparition  ou  l’aug¬ 


mentation  des  hématies  et  des  cylindres  granu¬ 
leux  dan?  les  urines,  ce  qui  aurait  constitué  le 
signal  d’alarme  d’une  action  thérapeutique  noçive 
et  commandé  sa  suspension.  Disons  tout  de  suite 
qu’à  aucun  moment  nous  n’avons  constaté  de 
semblables  manifestations. 

Des  21  cas  que  nous  avons  étudiés  comprennent 
neuf  néphrites  hydropigèires,  cinq  azotémiques, 
et  sept  formes  mixtes, 

Nous  avons  employé  les  gluçosides  scillaré- 
niques  en  petites  quantités  :  les  doses  quotidiennes 
ont  été  soit  de  deux  à  trois  comprimés  (un comprimé 
==  o8’',ooo8),  soit(de  XX  à  XXX  gouttes  (i  cen¬ 


Fig.  I. 

timètre  cube  =  0^^,0008).  Ces  doses  quotidiennes 
ont  été  f  ractionnéesen  deux  ou  trois  prises .  De  médi¬ 
cament  peut  être  également  administré  en  injec¬ 
tion  intraveineuse  sous  forme  d’une  injection 
d’un  centimètre  cube  par  jour, 

Ces  doses  doivent  être  répétées  les  jours  sui¬ 
vants,  jusqu’à  l’obtention  de  l’effet  thérapeutique, 
en  l’espèce  jusqu’à  l’apparition  d’une  diurèse  suf¬ 
fisante,  de  la  diminution  notable  des  œdèmes  ou 
de  leur  disparition,  de  la  diminution  de  l'urée 
sanguine  s’il  s’agit  d’une  néphrite  axotémique. 
Ces  effets  ne  se  manifestent  qu’après  plusieurs 
jours  d'administration  ;  quarante-huit  heures 
ont  été  le  délai  minimum  observé.  Dans  certains 
cas  nous  avons  dû  continuer  le  traitement  pen- 
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dant  quinze,  vingt,  voire  même  trente  jours  consé¬ 
cutifs,  sans  observer  aucune  manifestation  toxique 
due  à  l’accumulation. 

Nous  avons,  bien  entendu,  soumis  en  même 
temps  les  malades  au  traitement  bygiéno-diété- 
tique  habituel  des  néphrites  scarlatineuses  : 
repos  au  lit,  diète  lactée  et  hydrocarbonée,  ven¬ 
touses  scarifiées. 

hes  résultats  ont  été  .dans  l’ensemble  satis¬ 
faisants.  Au  point  de  vue  clinique  nous  avons 
constaté  une  réduction  progressive  des  phénomè¬ 
nes  morbides.  L’augmentation  de  la  diurèse  a  été 
marquée  et  rapide,  comme  on  peut  le  remarquer 


Fig.  2. 

sur  les  graphiques  suivants  qui  représentent  la 
courbe  du  débit  urinaire  et  de  l’excrétion  uréique 
dans  trois  de  nos  cas. 

I.  —  Enfant  de  six  ans  amené  à  rhôpltal  le  trente- 
deuxième  jour  de  la  scarlatine  avec  anasarque  généra¬ 
lisée.  Courbe  des  urines  et  de  l'urée  urinaire.  Augmenta¬ 
tion  rapide  de  la  diurèse.  Ees  traits  pleins  représentent 
la  courbe  de  la  diurèse  ;  en  pointillé,  élimination  de  l’urée. 
Pas  d’albuminurie  (fig.  1). 

II.  —  Garçon  de  quatre  ans  interné  le  cinquième  jour 
de  l’éruption.  En  hachuré,  quantité  d’albumine  urinaire. 
Effet  retardé  du  diurétique  (fig.  2). 

III.  —  Fillette  âgée  de  neuf  ans,  amenée  dans  le 
service  le  vingt-deuxième  jour  de  la  scarlatine,  avec 
œdèmes  généralisés,  double  hydrothorax,  hématurie  et 
cylindrurie  abondante,  azotémieimportante  (i,6op.  1000). 
Augmentation  rapide  de  la  diurèse  (fig.  3). 
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Le  dosage  de  l’urée  sangitine  a  montré  une  di¬ 
minution  constante  du  taux  de  celle-ci,  corres¬ 
pondant  à  l’augmentation  parallèle  de  l’urée  uri¬ 
naire. 

L’effet  des  glucosides  scillitiques  sur  la  réten¬ 
tion  du  chlorure  de  sodium  a  été  des  plus  difficile 
à  apprécier.  A  ce  point  de  vue,  nos  malades  se 
divisent  en  deux  groupes.  Certains  d’entre  eux 
ont  eu  leur  scarlatine  en  ville,  sans  soins  médicaux 
et  sans  suivre  aucun  traitement  hygiéno-diété- 
tique.  Ils  ont  été  amenés  en  pleine  néphrite  à 
l’hôpital  où  ils  ont  été  soumis  à  un  régime  hypo- 
chloruré  strict.  Il  est  évident  que  la  diminution 
des  chlorures  est  due,  dans  ces  cas  au 
moins,  en  grande  partie  au  régime. 

Mais,  dans  un  second  groupe,  il  s’agit 
de  malades  qui  entrèrent  à  l’hôpital  dès 
le  début  de  la  scarlatine  et  qui  firent 
leur  néphrite  dans  le  service,  malgré 
le  régime  déchloruré  auquel  ils  furent 
strictement  soumis  et  les  prescriptions 
d’hygiène  habituelles.  Dans  ces  cas, l’ad¬ 
ministration  des  glucosides  scillitiques 
a  eu  une  action  nette  . sur  l’élimination 
chlorurée,  le  jeu  des  chlorures  étant 
en  rapport  avec  la  diurèse  et  le  régime. 

Il  peut  arriver,  tout  comme  dans  les 
néphrites  chroniques,  que  les  glucosides 
scillitiques  ne  soient  pas  supportés  par 
certains  malades.  Nous  avons  rencontré 
une  semblable  intolérance  médicamen¬ 
teuse  chez  un  enfant  dont  nous  avons  dû 
interrompre  le  traitement  au  scillarène, 
par  suite  de  vomissement,  et  bien  que 
cet  enfant  fût  en  amélioration  au  point 
de  vue  de  l’insuffisance  rénale.  Dans  un 
autre  cas,  l’administration  des  gluco¬ 
sides  scillitiques  n’amena  aucune  amé¬ 
lioration.  Il  s’agissait  d’ailleurs  d’un  cas 
grave,  dans  lequel  tous  les  traitements  essayés 
préalablement  s’étaient  avérés  inefficaces  :  les  in¬ 
fusions  diurétiques,  le  sérum  glucosé  h3q)ertonique 
intraveineux,  le  goutte-à-goutte  rectal  au  sérum 
glucosé,  les  ventouses  scarifiées  dans  la  région 
lombaire  avaient  également  échoué. 

Nous  nous  croyons  donc  autorisés  à  conclure 
de  nos  recherches  que  les  glucosides  scillitiques 
administrés  dans  les  néphrites  de  la  scarlatine 
n’exercent  aucime  action  nocive  sur  le  parenchyme 
rénal,  puisque  ni  l’analyse  complète  des  urines, 
ni  l’examen  minutieux  du  sédiment  urinaire,  ni 
les  dosages  multiples  de  l’urée  sanguine  n’ont 
montré  de  modification  traduisant  une  aggrava¬ 
tion  des  lésions  des  éléments  nobles  du  rein. 

Cette  absence  de  toute  manifestation  d’irri- 
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tàtioii  rénale  nous  semble  présenter  un  intérêt 
doctrinal  sur  leqnel  il  n’ést  pas  inutile  d’insister. 
On  sait  qu’à  la  suite  des  travaux  expérimentaux 
de  Martin  Fischer  (de  Cincinnati),  le  rôle  du  rein 
dans  la  rétention  des  chlorures  et  la  production 
des  œdèmes  a  été  nié  de  plus  en  plus,  à  mesure 
que  le  rôle  des  facteurs  extrarénaux  apparaissait 
plus  important.  I,e  rôle  des  facteurs  extrarénaux 
dans  ce  syndrome  a  été  bien  mis  en  évidence  en 
France,  par  Chabanier  et  Paul  Blum,  qui  ont  ap¬ 
porté  en  fâvèür  dë  cette  thèse  d’importants  ar¬ 
guments  tirés  du  domaine  de  la  clinique.  Cette 
mise  en  évidence  du  rôle  primordial,  sinon  exclu¬ 
sif,  des  éléments  tissulaires  et  interstitiels  dans  la 
production  de  la  rétention  hydrochlorurée  n’a 
pas  manqué  de  modifier  nos  conceptions  sur  le 
mécanisme  intime  des  diurétiques  qü’on  consi- 
détait  auparavant  comme  agissant  directement 
sur  l’épithélium  rénal.  Dans  noslrecherches,  qui 


ont  presque  la  Valeur  d’expérieUces  physiolo¬ 
giques,  l’absence  de  la  moindre  manifestation 
d’irritation  des  éléments  secréteurs  du  rein,  alors 
qu’il  s’agissait  d’un  épithélium  récemment  lésé 
et  par  conséquent  particulièrement  fragile  et 
sensible,  nous  Semble  constituer  un  argument 
important  eh  faveur  d’une  action  extraréhale 
du  diurétique.  Cette  action  est  d’ordre  général, 
très  probablement  tissulaire  et  interstitielle,  et 
le  nom  de  diurétique  interstitiel  nous  paraît 
Correspondre  bien  rtiieuX  à  la  réalité  des  faits. 
Quoi  qu’il  en  soit,  pour,  rester  uniquement  sur 
le  terrain  pratique,  nous  sommes  en  droit  de 
conclure  que  les  effets  des  glucosides  scillitiques 
tels  que  ;  augnientation  de  la  diurèse,  diminution 
des  œdèmes,  diminution  de  l’azotémie,  et  aug¬ 
mentation  de  l’azote  urinaire,  ont  été  suffisam¬ 
ment  marqués  pour  nous  autoriser  à  préconiser 
l’emploi  de  ce  diurétique  au  cours  des  néphrites 
scarlatineuses  comme  adjuvant  du  traitement 
hygiéno-diététique  classique. 
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L’insulinémie  dans  l’obésité  et  la  maigreur. 

D.  CocUMBA  [Il  Policlinico,  Sez.  pratica,  i6  février 
1931)  recherche  l'insulinémie  en  extrayant  par  la  méthode 
de  Dodds  à  l'acétone-acide  picrique  cette  hormone  de 
30  centimètres  cubes  de  sang  prélevés  au  pli  du  coude 
et  en  injectant  l'extrait  obtenu  chez  des  lapins  à  jeuli 
depuis  dix-huit  heures  :  on  peut  mesurer  ainsi  son 
pouvoir  hypoglycémiant.  Ce  pouvoirest  toujours  moindre 
chez  les  obèses  que  chez  les  maigres  et  Chez  les  indi¬ 
vidus  normaux.  Il  existe  donc  chez  les  obèses  un  état 
d'iiypo-lnsuliilémie  eu  rapport,  semble-t-il,  avec  un  état 
latent  d'insuffisance  fonctionnelle  du  pancréas. 

JBAN  LEREBOUl,rB'i'. 

Un  illustre  tuberculeux  :  Napoléon  l«r. 

Se  fondant  sur  l'autopsie  faite  par  Antomarchi, 
U.  Soi,l  (Loita  contrôla  /Mèsrcolotî,  décembre  1930)  con¬ 
firme  l'opinion  d'après  laquelle  la  mort  de  Napoléon 
était  due  à  un  cancer  de  l'estomac  et  non,  comme  l'a 
soutenu  De  Paoli,  à  une  forme  de  tuberculose 
gastrique  hyperplastique.  Mais  les  données 
de  l'autopsie,  qui  montra  à  côté  de  lésions 
pulmonaires  tuberculeuses  récentes,  des  lé¬ 
sions  pleurales  anciennes,  et  un  grand  nombre 
'  d'allusions  historiquement  acceptables  répan¬ 
dues  un  peu  partout,  eu  particulier  dans  la 
correspondance  personnelle,  et  dont  une  ico¬ 
nographie  vraiment  impressionnante  rend 
témoignage,  conduisent  l'auteur  à  penser 
que  Napoléon  était  gravement  menacé  de 
tuberculose  pulmonaire  pendant  la  campagne 
d'Italie  de  1796-1797.  Un  repos  ultérieur 
dans  la  villa  de  Mombello  et  un  séjour  de 
treize  mois  dans  le  climat  chaud  et  sec  de 
l'Egypte  permirent  à  l'infection  de  rétro¬ 
céder;  la  guérison  s’acheva  pendant  le  Consu¬ 
lat  et  les  premières  années  de  l'Empire  ; 
à  Sainte-Hélène  la  maladie  reprit  le  dessus, 
mais  fut  masquée  par  le  cancer  de  l'estomac  qui  évoluait 
en  même  temps. 

JBan  EBtîBBOUi:,i,EX. 

Action]de  la  caduque  sur  la  croissance  post¬ 
natale. 

Dans  deux  importants  mémoires,  R.  DE  Nunno 
{Atti  délia  R.  Accodemia  medico-chirurgica  di  Napoli, 
anno  LXXXII,  1928-1929)  expose  les  résultats  de  ses 
recherches  sur  l'action  de  l'administration  au  cobaye 
d'extraits  de  caduque  (extraits  de  caduque  de  vache) 
depuis  la  naissance  jusqu'à  la  puberté.  Chez  le  mâle, 
a  caduque  influence  favorablement  la  croissance  post¬ 
natale  prépubertaire  et  fait  augmenter,  non  seulement 
le  poids  des  muscles  et  des  principaux  viscères,  mais 
encore  la  longueur  et  la  largeur  du  squelette.  Chez  la 
■femelle,  ou  constate  au  contraire  une  inhibition  de  la 
croissance  pondérale,  de  graves  altérations  des  organes 
génitaux  iqui  restent  hypoplasiques,  un  allongement 
dysharmonlque  des  membres  par  rapport  aU  troflc, 
un  dépôt  exagéré  de  sels  calcaires  dans  les  os.  Dans 
les  deux  sexes  le  poids  des  capsules  surrénales  augmente 
au  profit  de  la  corticale  et  la  croissance  des  poils  est 
stimulée.  Cette  action  complexe  ne  peut  être  due  aux 
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tréphones  contenues  dans  les  extraits,  car  celles-ci  ont 
été  détruites  par  la  chaleur,  ni  à  des  hormones  d’autres 
glandes  présentes  dans  les  formations  déciduales  au 
moment  de  leur  prélèvement  (follicule  ou  hypophyse 
surtout),  car  leur  action  physiologique  est  différente. 
Il  semble  donc  qu’il  faille  l'attribuer  à  une  substance 
élaborée  par  la  caduque  et  qui  serait  antagoniste  de 
la  sécrétion  ovarienne.  JEAN  LEREBotolET. 

Lymphome  malin  (maladie  de  Hodgkin)  et 
lymphosarcome. 

L’étude  clinique  et  anatomo-pathologique  de  plus  de 
500  cas  de  lymphome  malin  et  de  lymphosarcome  per¬ 
met  àl.  Levin  (The  Journ.  of  the  Amer  med.  Assoc.,  7  février 
1931)  de  conclure  à  l’identité  de  ces  deux  affections 
qu’il  classe  dans  le  groupe  des  tumeurs  malignes  ;  ce  ne 
seraient  que  deux  phases  du  même  processus  et  on 
pourrait  rencontrer  les  lésions  de  ces  deux  affections 
chez  le  même  malade  et  même  en  des  points  différents 
d’une  même  coupe.  Une  adénite  inflammatoire  peut 
précéder  le  lymphome  malin  ou  le  lymphosarcome. 
Dans  près  de  50  p.  100  des  cas  les  adénopathies  étaient 
cervicales  et  unilatérales,  représentent  un  stade  de 
début  de  la  maladie  ;  mais  secondairement  tous  les  cas 
se  généralisèrent  ;  il  semble  donc  que  même  au  début 
il  faille  considérer  tout  le  tissu  lymphoïde  comme  sus¬ 
pect  de  malignité.  La  radiothérapie  doit  donc  être 
employée  suivant  les  méthodes  adoptées  dans  les  -can¬ 
cers  qui  sont  sujets  aux  métastases  (cancer  du  sein 
par  exemple)  ;  on  ne  traitera  pas  seulement  les  gan¬ 
glions  malades,  mais  encore,  à  titre  préventif,  tous 
ceux  qui  pourraient  le  devenir.  Il  semble  à  l’auteur 
qu’avec  un  diagnostic  précoce  une  telle  méthode  pour¬ 
rait  donner  des  survies  beaucoup  plus  longues  que 
celles  qu’on  observe  actuellement. 

JEAN  LEREB0UI,I,E'I'. 

Effets  de  la  splèno-contraction  ad  rénal  i- 
nlquesurlesang  périphérique  et  leur  valeur 
pratique. 

De  nombreux  travaux  récents  ont  montré  les  rensei¬ 
gnements  précieux  que  pouvait  fournir  l’épreuve  de  la 
spléno-contraction  adréualinique.  Mais,  dit  M.  LEVi 
(Minerva  medica,  27  janvier  1931),  il  est  souvent  difficile 
d’apprécier  la  spléno-contraction,  et  sa  mesure  indirecte 
par  l’augmentation  du  taux  des  globules  rouges  ou  des 
plaquettes  fournit  des  résultats  parfois  de  peu  d’ampli¬ 
tude  ou  sujets  à  erreur.  Aussi  emploie-t-il  comme  cri¬ 
tère  la  numération  des  résidus  nucléaires  et  des  cellules 
eudothélioïdes  d’origine  splénique  effectuée  sur  des 
frottis  colorés  au  May-Grünwald-Giemsa  ;  ces  élé¬ 
ments  augmentent  en  effet  de  façon  importante  après 
la  spléno-contraction.  Leur  étude  a  montré  à  l’auteur 
des  variations  numériques  au  cours  de  la  journée  qui 
seraient  en  faveur  de  l’existence  de  contractions  rythmi¬ 
ques  de  la  rate  chez  le  sujet  normal.  Il  pense  que  cette 
méthode  de  numération  des  résidus  nucléaires  peut 
être  utile  pour  l’examen  fonctionnel  de  la  rate. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Hyperguanldlnémle  et  tétanie. 

On  sait  que  plusieurs  auteurs,  se  basant  sur  des 
expériences  faites  chez  l’animal,  considèrent  l’hyper- 
gnanidlnémie  comme  un  des  facteurs  essentiels  de  la  téta- 
aie.E.TRANX  et  R.-P.  UA.c'BA.m{The  Joum.  of  the  Amer. 
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med.Assoc. ,2.ija.nviex  1931)  ont  dosé  à  plusieurs  reprises 
la  guanidine  chez  une  malade  atteinte  de  tétanie  ; 
alors  (Jue  le  taux  du  calcium  était  normal  chez  cette 
malade,  ils  ont  observé  une  élévation  notable  du  taux 
de  la  guanidine  qui  atteignait  31  à  60  milligrammes 
par  100  centimètres  cubes  au  lieu  du  taux  normal  de 
20  à  26  milligrammes.  Cette  élévation  n’était  d’ailleurs 
pas  en  rapport  avec  la  fréquence  des  crises  ;  elle  per¬ 
sistait  alors  que  la  malade  était  très  améliorée  par  un 
traitement  par  le  calcium  et  l’extrait  fparathyroïdieu 
et  n’avait  plus  présenté  de  crises  depuis  un  mois. 

JEAN  LEREBOUEEEÏ. 

L’otosclérose,  trouble  du  métabolisme. 

Louis  Mirvish  (The  Journal  of  Laryngology  and 
Otology,  juillet  1930),  à  la  suite  des  tentatives  faites  dans 
ces  dernières  années  pour  traiter  l’otosclérose  par  des 
préparations  endocriniennes,  et  des  quelques  résultats 
heureux  publiés  après  l’emploi  d’extrait  parathyroïdien, 
a  étudié  de  façon  approfondie  quelques  cas  d’otosclérose 
traités  par  l’hormone  parathyroïdienne,  cas  qu'il  a  suivis 
pendant  un  à  trois  ans  et  dans  lesquels  l’acuité  auditive 
a  été  continuellement  vérifiée  par  des  épreuves  quantita- 

Dans  les  cas  rapportés,  l’administration  d’hormone 
parathyroïdienne  a  déflnitivement  arrêté  les  progrès  de 
la  surdité,  et  dans  deux  cas  elle  a  donné  une  amélioration 
sensible  de  l’acuité  auditive.  L'amélioration  s’est  pro¬ 
duite  dans  les  deux  premiers  mois  du  traitement,  mais 
ensuite  aucun  progrès  nouveau  n’a  été  enregistré,  bien 
que  la  dose  de  parathonnone  ait  été  augmentée.  Par 
fleurs,  l’amélioration  s’est  constamment  maintenue. 
Pour  Mirvish,  l’otosclérose  serait  analogue  à  l’ostéo¬ 
malacie  et  au  rachitisme,  et  ces  trois  maladies  du  méta¬ 
bolisme  auraient  comme  point  de  départ  un  même  fac¬ 
teur  :  l’hypoparathyroïdisme. 

Féeix-Pierre  merkeen. 


Troubles  visuels  et  grossesse. 

Le  professeur  Careos  Charein,  dans  la  Revisia  Medica 
de  Chile  (décembre  1930),  rapporte  deux  observations, 
intéressantes  au  double  point  de  vue  général  et  ophtal¬ 
mologique.  Ces  deux  sujets,  au  septième  mois  d’une 
grossesse,  présentèrent  des  vomissements,  des  céphalées 
et  des  troubles  visuels  (baisse  de  l’acuité  visuelle  et 
œdème  des  papilles).  Le  premier  cas  correspondait  à  une 
crise  éclamptique,  tandis  que  le  second  correspondait 
à  une  tumeur  cérébrale  (angle  ponto-cérébelleux)  sans 
altération  rénale  ni  hypertension  artérielle.  La  différen¬ 
ciation  de  ces  deux  états  morbides  doit  donc  être  faite 
avec  soin,  car,  tandis  que  la  tumeur  cérébrale  n’est  pas 
une  indication  à  interrompre  la  grossesse,  l’éclampsie 
par  contre,  avec  œdème  papillaire,  commande  l’éva¬ 
cuation  de  l’utérus  dans  les  quarante-huit  heures  si  l’on 
veut  avoir  quelques  chances- de  sauver  la  mère. 

J.-M.  Subiebau. 


—  Corbeie.  Imprimerie  Crêté. 


le  Gérant  \  J. -B,  BAILLI^RH. 
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RECHERCHES  PHARMACQ= 
DYNAMIQUES  SUR  L’ACTION 
CARDIO-VASeyL^IRE 
DE  CERTAINES  EAIJX 
SULFUREUSES 

I  aurice  VILLARET,  L.  JUSTIN-BgS^j^ÇON 
et  Roger  BOÙç6|y|ONf 

l/cs  expériences  originales  que  nous  nous  prgppr 
.■jons  de  rapporter  ici  ont  un  but  strictement  li¬ 
mité. 

Nous  avons  poursuivi  des  travaux 
pharmacodynamique  et  non  physiplqgique. 

Iv’objet  de  ces  recherphes  pst  de  démonter, 


étalonnage  biologique  des  eaux  minérales  trop 
complexes  pour  être  étudiées  par  d'autres  mé¬ 
thodes  ;  sans  que  nous  prétendions  les  assimiler 
aux  expériences  sur  les  organes  in  situ,  leurs  résul¬ 
tats  n'en  sont  pas  moins  intéressants,  puisque 
strictemput  comparables  entre  eux. 

Bien  que  poursuivis,  non  pas  sur  des  organes 
isolés,  mais  sur  l’animal  entier,  les  travaux  que 
nous  rapportons  ici  ne  doivent  donc  pas  servir  à 
des  déductipns  physiologiques,  et  encore  moins 
cliniques,  avant  d’avoir  fait  l’objet  d’ime  critique 
serrée  et  de  recherches  poursuivies  sur  l’homme, 
au  griffon  des  sources,  avec  des  méthodes  com¬ 
plètement  différentes. 

Nous  allons  d’abord  rapporter  les  résultats 
préliminaires  d'une  étude  d’hydrologie  expéri¬ 
mentale  concernant  l’actipn  de  différentes  eaux 
minérales  sur  le  fonctionnement  pardio-vascu- 


lujection  intraveineusç  dç  50  centimètres  cubes  d’eau  de  phâtci-Guyon  :  effets  mils  sur  la  lires, ^on  artérielle  (}e  l’animal 
(chien  de  1 4  kilogrammes)  (fig.  r). 


une  fois  déplus,,  que  les  effets  des  eaux  minérales, 
hier  encore  si  mystérieux,  peuvent  être  étudiés 
par  les  méthpdgs  des  sciences  biologiques. 

L’intérêt  itnmédiat  qui  s’attache  aux  expé- 
riertces  qup  noqs  allons  présenter,  est  donc  gyant 
tout  théorique  :  il  est  exactement  de  même  ordre 
que  celui  qu’on  accorde  universellement  aux 
recherches  pures  de  pharmacologie,  telles  que 
l’action  de  l’atropine  sur  l’œil  énucléé  de  Ig  gre¬ 
nouille  ou  de  la  pilocarpine  sur  le  cœur  d’espargot, 
et  vouloir  le  contester  équivaudrait  à  tenir  pour 
nuis  les  multiples  travaux  modernes  de  pharma¬ 
codynamie  dont  personne  ne  songe  à  déinentir 
l’importance. 

I,e  yéritable  intérêt  prgtiqpe  qu’on  pput  tirer 
des  ]çocherçh,es  que  nous  avons  déjà  publiées  sui; 
les  o,rga)f^es.  isolés,  c’e^t  de  pentpf^irii^'e  d’éteblp  qp 

N»  16.  —  18  Avfil^igsi. 


laire,  dans  des  conditions  déterminées,  puis,  canr 
tonnant  nos  erçpériences,  à  i’explprgtipn  d’une 
source  sqlfureuse  du  type  glpin,  nous  approfonr 
dirons  ses  effets  pharmacodynamiques  sur  l’appar 
reil  cardio-vasculaire. 

I.  —  Étude  hydrologique. 

Dans  une  première  étape,  nous  avons  recherché, 
par  une  méthode  toujours  identique  à  elle-même, 
les  effets  cardio-vascnlaires  de  différentes  eaqx 
minérales  françaises,  avec  l’idée  de  les  comparer 
entre  elles  et  de  savoir  s’il  en  était  une  qui  possé¬ 
dât  de  ce  point  de  vue  des  propriétés  impor¬ 
tantes. 

1°  Ptesiplogiquss  d’étude.  — 

De  pelles  reç^ep;hes  ^igeaipnt  des  ççndjliops 

N»  i«. 
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identiques.  C’est  pourquoi  toutes  nos  études  ont  tiques  entre  elles.  11  fallait  encore  remplir  cer- 
été  poursuivies  sur  le  même  animal  ;  le  chien,  taines  conditions  hydrologiques. 


endormi  par  le  même  anesthésique  :  la  chloralose,  2°  Conditions  hydrologiques  d’étude.  — 
à  la  dose  de  o8'’,io  par  kilogramme.  Toutes  les  eaux  étudiées  dans  ces  recherches  préli- 

De  même,  toutes  nos  eaux  minérales  ont  été  minaires,  et  qui  seront  reprise.®  et  complétées  au 


Chute  de  la  pression  artérielle  et  liradycardie  j)ar  excitation  vagale  après  inject  on  intraveineuse  de  50  centimètres  cubes 
d’eau  de  Challcs  chez  le  chien  (Ag.  3). 

introduites  par  la  même  voie  (intraveineuse)  et  en  griffon,  ont  été  prélevées  dans  des  récipients  her- 

même  quantité  (environ  4  centimètres  cubes  par  métiquement  clos,  embouteillées  à  la  source  même, 

kilogramme).  Enfin,  la  durée  de  l’administration  ou  mises  en  atnpoules  de  verre  remplies  au  griffon 

dans  la  veine  a  été  sensiblement  la  même  chez  les  et  scellées  dans  les  gaz  de  la  source.  Nous  nous 

divers  animaux,  de  façon  à  éliminer  les  différences  sommes  attachés,  en  ce  qui  concerne  les  eaux  sul- 

d’action  cardio-vasculaire  provenant  de  vitesses  fureuses,  à  étudier  spécialement  celles  du  type 

d’injection  diverses.  alpin,  qui  diffèrent  essentiellement  des  sources  py- 

Mais  ces  précautions  physiologiques  ne  suffi-  rénéennes  en  ce  que  leur  radio-activité  est  à  peu 
saient  pas  encore  à  rendre  les  expériences  iden-  près  nulle,  ce  qui  permet  de  les  expérirqenter  à 
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distance  des  griffons,  dans  des  conditions  moins 
défavorables  que  les  eaux  pyrénéennes.  Enfin, 
nous  avons  eu  soin  d’expérimenter  successivement 
des  eaux  isotoniques  et  hypotoniques,  et  même, 
dans  certains  cas,  d’amener  à  l’isotonie  l’eau 
choisie  pour  ses  effets  cardio-vasculaires. 

Ces  précautions  générales  étant  prises,  voici  les 
résultats  expérimentaux  que 
nous  avons  obtenus. 

3°  Résultats  expérimen¬ 
taux.  —  Nous  allons  rap¬ 
porter  nos  recherches, 
n’ayant  d’autre  but,  dans 
cette  étude  préliminaire, 
que  de  montrer  combien  des 
eaux  minérales  diverses  dif¬ 
fèrent  essentiellement  daiis 
leurs  effets  cardio- vascu¬ 
laires,  lorsqu’on  les  étudie 
suivant  la  même  méthode 
physiologique. 

a.  Etude  d’eaux  rniné- 
rales  sensiblement  isoto¬ 
niques.  —  Comme  types' 
d’eaux  minérales  à  peu  près 
isotoniques,  nous  avons  suc¬ 
cessivement  étudié  les  effets, 
par  injection  intraveineuse, 
des  eaux  de  Çhâtel-Guyon, 
de  Ea  Bourboule  et 
d’Uriage.  Il  était  intéressant 
de  comparer  entre  elles  ces 
trois  eaux,  qui  ont  sensi¬ 
blement  une  concentration 
moléculaire  identique,  et 
qui,  pourtant,  représentent 
trois  types  très  différents  de 
sources  hydrominérales:  eau 
chlorurée  magnésienne  (Châ- 
tel-Guyon),  eau  arsenicale 
(Ea  Bourboule)  et  eau  sul¬ 
fureuse  (Uriage). 

Ee  tracé  que  nous  présen¬ 
tons  se  passe  de  tout  coin- . 
mentaire  (fig.  i) .  Nous  avons 
constaté,  en  effet,  qu’à  la 
dose  de  3  à  4  centimètres  cubes  par'kilogramme 
en  injection  intraveineuse,  ces  trois  eaux,  malgré 
leur  constitution  chimique  particulièrement  inté¬ 
ressante,  sont  à  peu  près  complètement  dépour¬ 
vues  d’action  cardio-vasculaire.  Tout  au  plus, 
sous  l’influence  d’une  injection  d’eau  d’Uriage, 
observe-t-on  un  très  léger  relèvement,  tout  à  fait 
fugace  et  inconstant,  de  la  pression  diastolique. 

b.  Etude  d’une  eau  minérale  hypotonique 
non  sulfureuse.  —  Comme  type  d’eau  minérale 
hypotonique  non  sulfureuse,  nous  avons  e^éri- 


menté  celle  de  Royat  (source  Eugénie  et  source 
Saint -Mart).  Ees  effets  cardio-vasculaires  ont  été, 
là  encore,  complètement  nuis  (toutes  réserves 
faites  sur  le  mécanisme  de  l’action  observée  au 
griffon,  et  sur  celle  des  bains  carbo-gazeux).  Nous 
avons  même  très  rapidement  injecté  une  dose  très 
forte  (100  centimètres  cubes  chez  un  chien  de 


12  kilogrammes)’ d’eau  de  Royat  Saint-Mart' 
à  35“,  sans  résultat  notable.  Tout  au  plus  avons- 
nous  observé,  dans  ces  conditions  particulières, 
une  très  légère  variation  de  pression  artérielle 
qu’enregistre  notre  tracé, 

c.  Etude  de  deux  eaux  minérales  hypoto¬ 
niques  sulfureuses  du  type  alpin,  sans  iso- 
tonisation.  —  Très  différents  ont  été  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  l’étude  d’eaux  minérales  hypo¬ 
toniques  sulfureuses  du  type  alpin.  Nous  avons 
pris  comme  sujet  d'expérimept^tioB  celles  d’Al- 


Injectiou  intraveineuse  de  50  centimètres  cubes  'd’eau'  de  Challes''isotonlsée  :  apnée 
passagère  puis  augmentation  d’amplitude  et  de  rapidité  du  rythme  respiratoire.  Petite 
chute  tensionnelle  avec  nette  augmentation  de  la  systo-diastollque  et  hypertension 
secondaire  de  courte  durée  (fig.  4). 
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levard  et  de  Clialles.  Ce  sont  des  eaux  qui  ont 
entre  elles  de  nombreux  points  communs,  notam¬ 
ment  leurteneur  importante  en  li3'drogène  sulfuré. 

Dès  l’abord,  nous  avons  constaté  ce  fait  capital, 
au  point  de  vue  pharmaco-dynamique,  c’est  que 
leur  effet  cardio-vasculaire  n’est  pas  en  propor¬ 
tion  directe  de  leur  teneur  respective  en  hydro¬ 
gène  sulfuré.  Toutes  deux  cependant  possèdent 
cette  action  d’une  façon  nette. 

A  la  dose  de  4  centimètres  cubes  par  kilo¬ 
gramme,  l’eau  d’Allevard  détermine  une  chute 
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importantes,  la  respiration  artificielle  (fîg.  3). 

Qu’il  nous  soit  permis  de  rappeler,  à  ce  sujet, 
les  très  intéressantes  expériences  du  professeur 
M.  Piéry  et  de  MM.  S.  Bonnamour,  M.  Milhaud 
et  Mil®  Th.  Guigonnet  (2).  Ces  auteurs  ont  com¬ 
paré  les  effets  sur  la  respiration  et  le  fonctionne¬ 
ment  cardio-vasculaire  de  l’eau  de  Challes  et  du 
soufre  colloïdal,  et  ont  noté,  les  premiers,  les  modi¬ 
fications  tensionnelles  générales  obtenues  dans  ces 
conditions. 

De  tracé  que  nous  présentons,  figure  3, 


Ajinùc'  tics  passagiie  (trace  superieur)  et  liyperleiLsion  très  fugace- suiig  chute’ tcnsiuiuielle  initiale  (tracé  iuléricur)  a])rcs 
injection  intraveineuse  de  50  centimètre.s  cubes  d’eau  de  Challes  privée  de  la  majeure  partie  de  son  H*S  (fig.  5). 


tout  à  fait  transitoire  de  la  pression  artérielle, 
suivie  d’une  remontée  assez  faible  (fig.  2). 

Au  contraire,  l’eau  de  Challes,  administrée  en 
même  quantité,  chez  le  même  animal,  produit  une 
chute  brusque  de  la  pression  artérielle,  avec  bra¬ 
dycardie,  arythmie,  tous  phénomènes  révélant, 
comme  nous .  avons  eu  l’occasion  de  le  signa¬ 
ler  (i),  une  excitation  spécifique  du  pneumo¬ 
gastrique. 

Cette  action  de  l'eau  de  Challes  est  extrêmement 
intense.  Elle  s’accompagne  parfois  de  phénomènes 
respiratoires  (apnée)  nécessitant,  pour  des  doses 

(i)  Maurice  Villaret  cl  h.  Justin -Besançon,  Méthodes 
d’hydrologie  expérimentale  applicables  à  l’étude  de  l’action 
des  eaux  minérales  sur  le  système  nerveux  végétatif  (.4  nnales 
de  la  Société  d'hydrologie,  11”  lî,  1930). 


niontre  nettement  ces  réactions  cardio-vasculaires. 

Un  deuxième  phénomène  très  net  s’observe 
après  l’injection  intraveineuse  d’eau  de  Challes  ; 
c’est  une  élévation  secondaire  assez  prolongée 
de  la  pression  artérielle.  Dans  une  de  nos  expé¬ 
riences  sur  un  chien  de  10  kilogrammes,  la  tension 
artérielle,  qui  était  initialement  de  9  centimètres, 
après  être  tombée  presque  à  zéro  sous  l’influence 
de  l’excitation  vagale  déterminée  par  l’injection 

(z)  M.  Piéry,  S.  Bonnamour,  M.  Milhaud  et  Ma®  Gm- 
OONNET,  Toxicité  du  soufre  colloïdal  et  de  l’eau  de  Challes 
en  injection  intraveineuse  chez  le  lapin.  Du  dégagement 
d’hydrogène  sulfuré  par  les  voles  respiratoires  après  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  soufre  colloïdal  et  d’eau  de  Challes 
chez  le  lapin.  Action  physiologique  et  pharmacodynamique 
du  soufre  colloïdal  et  de  l’eau  de  Challes  en  injection  intra¬ 
veineuse  chez  le  lapin  (C.  R.  Société  de  biologie  de  Lyon, 
page  677,  7  juillet  1934). 
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d’eau  sulfureuse,  est  remontée  ensuite,  au  bout 
d'une  minute  environ,  à  15  centimètres,  et  s’est 
maintenue  à  ce  niveau  pendant  près  d’un  quart 
d’heure.  Il  s’est  donc  produit,  dans  ces  condi¬ 
tions,  une  véritable  hypertension  paroxystique 
déclenchée  par  l’injection  d’eau  sulfureuse. 

d.  Etude  d'une  eau  minérale  hypotonique 
du  type  alpin,  après  isotonisation.  —  On  ne 
saurait  évidemment  rapporter  les  effets  cardio¬ 
vasculaires  ainsi  observés  à  de  simples  modifica¬ 
tions  de  la  concentration  moléculaire.  Nous  venons 
précisément  de  remarquer  que  d’autres  eaux 
minérales,  aussi  bien  isotoniques  (Châtel-Guyon, 


6.  Etude  d’une  eau  minérale  hypotonique 
sulfureuse  du  type  alpin,  après  suppres¬ 
sion  de  l’hydrogène  sulfuré  libre.  —  h’hydro- 
gène  sulfuré  libre  ou  facilement  libérable  joue  un 
rôle  incontestable  dans  les  phénomènes  cardio¬ 
vasculaires  que  nous  avons  observés.  Il  est  très 
curieux,  cependant,  de  constater  que  les  effets 
physiologiques  de  l’eau  d’Allevard,  étudiés  dans 
ces  conditions,  étaient  moins  marqués  que  ne 
l’aurait  fait  supposer  sa  teneur  en  hydrogène 
sulfuré  comparée  à  celle  de  l’eau  de  Challes,  ce 
qui  tient  sans  doute  en  partie  à  l’état  différent 
dans  lequel  se  trouve  H‘S  dans  ces  deux  eaux. 


Enregistremcut  simultané  des  mouvements  auriculaires  (tracé  supérieur)  et  ventriculaires  (tracé  inférieur)  d’un  chien  ; 
bradycardie  et  arythmie  après  injection  Intraveineuse  de  50  centimètres  cubes  d’eau  de  Challes  (fig.  6). 


Uriage,  ha  Bourboule)  qu’hypotoniques  (Rôyat), 
sont  à  peu  près  dépourvues  d’action  sur  le  cœur 
et  les  vaisseaux  dans  les  mêmes  conditions  d’expé¬ 
rimentation. 

Cependant,  l’isotonisatiohn’est  pas  sans  avoir  une 
certaine  influence  sur  les  effets  cardio-vasculaires. 

Sur  les  tracés  que  nous  présentons,  on  voit,  en 
effet,  que  l’eau  de  Challes,  ramenée  à  l’isotonie, 
détermine  un  effet  vagal  plus  transitoire  et  une 
action  hypertensive  moins  prolongée.  Cette  cons¬ 
tatation  est  particulièrement  nette  sur  notre  tracé 
axographié. 

ha  modification  de  la  concentration  molécu¬ 
laire  totale  n'est  pas  seule  à  répondre  de  ce  léger 
changement  dans  les  effets  jpharmacodynamiques 
de  l’eaü  de  Challes.  En  effet,  en  la  ramenant  à 
l’isotonie  par  addition  dé  NaCl,  nous  avons,  en 
thème  temps,  modifié  son  équilibré  minéral  ;  ce 
dernier  changement  a  probablement  aussi  sa 
part  dans  les  modifications  pharmacodynamiques 
observées. 


Il  était  donc  intéressant  de  reprendre  cette 
étude  après  avoir  chassé  l’hydrogène  sulfuré 
libre  de  l’eau  de  ChaUes  par  un  séjour  prolongé 
sous  la  cloche  à  vide  et  barbotage  d’oxygène  : 
l’eau  est  ainsi  privée  de  la  presque  totalité  de  son 
11*^8  libre,  ou  facilement  libérable. 

En  effet,  l’eau  employée  de  la  sorte  ne  possé¬ 
dait  plus  que  26  milligrammes  de  soufre  total  au 
lieu  des  208  milligrammes  de  l’eau  de  Challes 
ordinaire.  Nous  l’avons  administrée,  par  voie 
intraveineuse,  à  la  dose  considérable  de  6  centi¬ 
mètres  cubes  par  kilogramme,  chez  un  chien  de 
8  kilogrammes  chloralosé. 

ha  première  injection  n’a  déterminé  presque 
aucune  excitation  vagale,  mais  seulement  une 
légère  hypertension  secondaire.  Seule  une 
deuxième  injection  a  donné  lieu  à  une  excitation 
vagale  nette  avec  àsèènsion  secondaire  de  la 
prèssion  artérielle,  mais  les  phénomèùes  d’exci¬ 
tation  du  pneumogastrique  ont  été  infiniment 
Tnnîna marqués  qu’avec  l’eau  sulfureuse  naturelle. 
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Il  est  donc  évident  que  cette  eau  du  type  alpin 
doit  à  l'hydrogène  sulfuré  une  partie  importante 
de  ses  propriétés  physiologiques. 

Mais  les  réserves  que  nous  avons  faites  précé¬ 
demment  nous  interdisent  néanmoins  de  consi¬ 
dérer  cette  source  sulfureuse  comme  identique  à 
une  solution  d’hydrogène  sulfuré  dans  l’eau  dis¬ 
tillée.  Il  est  probable  que  les  différents  autres  ions 
de  l’eau  minérale,  combinés  ou  non  avec  l’acide 
sulfhydrique,  jouent  pour  leur  compte  un  rôle 
important  dans  les  phénomènes  cardio-vasculaires 
observés. 

40  Conclusions  de  nos  recherches  hydrolo- 
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cherchant  à  préciser  le  point  d’attaque  ph3^sio- 
logique  de  son  action  cardio-vasculaire  : 

a.  Effet  de  l’injection  intraveineuse 
d’eau  sulfureuse  sur  l’animal  normal 
En  répétant  nos  expériences  sur  l’animal  normal, 
il  nous  a  été  facile  de  constater  que  l’eau  sulfu¬ 
reuse  étudiée  détermine  deux  phénomènes  cardio¬ 
vasculaires  importants  qui  se  succèdent  dans  le 
temps  :  tout  d’abord,  chute  de  la  pression  arté¬ 
rielle,  par  excitation  vagale,  avec  bradycardie  et 
arythmie,  puis  hypertension  secondaire  longtemps 
persistante. 

Les  tracés  que  nous  présentons  montrent  de 


Tracé  obtenu  sur  le  même  chien  ayant  servi  à  l’expérience  enregistrée  par  le  tracé  précédent  (fg.  6)  ;  après  atropinisation, 
l’injection  intraveineuse  de  50  centimètres  cubes  d’eau  de  Challcs  ne  détermine  plus  ni  bradycardie  ni  arythmie  (fig.  7). 


giques.  ■ —  En  conclusion,  parmi  différentes  eaux 
minérales,  dont  nous  avons  étudié  les  effets  cardio¬ 
vasculaires  chez  le  chien  par  une  méthode  toujours 
identique  à  elle-même,  nous  avons  observé  entre 
les  diverses  sources  des  différences  considérables. 
Seule,  l’une  d’elles  (eau  sulfureuse  du  type  alpin) 
nous  a  permis  d’observer  des  phénomènes  cardio¬ 
vasculaires  importants.  • 

Il  est  vraisemblable  que  d'autres  sources  expéri¬ 
mentées  dans  l'avenir  donneront  lieu  à  dés  phéno¬ 
mènes  physiologiques  non  moins  remarquables. 
Mais,  avant  de  poursuivre  plus  loin  cette  étude 
d’hydrologie  expérimentale,  nous  nous  sommes 
attachés  à  serrer  de  plus  près  les  conditions  phar¬ 
macodynamiques  de  l’action  de  l’eau  sulfureuse 
de  Challes,  si  curieuse  dans  ses  effets  physiolo¬ 
giques. 

II.  —  Étude  pharmacodynamique  d’une  eau 
sulfureuse  du  type  alpin. 

Nous  avons  donc  repris  systématiquement 
l’étude  de  cette  eau  sulfureuse  du  type  alpin  en 


façon  frappante  cette  double  action  cardio-vascu¬ 
laire  de  l’eau  de  Challes. 

Notre  étude  pharmacodynamique  a  donc  porté 
successivement  sur  ces  deux  étapes,  et  nous  avons 
recherché,  par  différentes  méthodes,  à  séparer  ces 
deux  phénomènes.  Nous  y  avons  pleinement  réussi 
en  employant  les  différents  artifices  que  nous 
allons  maintenant  exposer. 

b.  Effet  de  l’injection  intraveineuse  d’eau 
sulfureuse  sur  l’animal  traité  par  l'atropine. 
—  Dans  une  communication  précédente,  nous 
avons  remarqué  ce  fait  capital,  que,  sur  l’ani¬ 
mal  atropinisé,  l’action  vago-mimétique  de  l’eau 
sulfureuse  est  complètement  entravée. 

Nos  expériences  ont  été  pratiquées  sur  des 
chiens  chez  lesquels  nous  enregistrons  simultané¬ 
ment  les  mouvements  de  l’oreillette  et  du  ventricule 
par  la  méthode  dite  de  suspension,  le  thorax  de 
l'animal  étant,  ouvert  sous  respiration  artificielle. 
Sur  certains  tracés,  nous  avons  pu  enregistrer 
tout  à  la  fois  les  modifications  auriculaires,  celles 
du  ventricule  et  la  courbe  de  pression  artérielle. 
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nelle  qui  s’accompagne  de  grandes  dénivellations 
systo-diastoliques,  avec  retour  à  un  chiffre  normal 
de  la  pression  au  bout  de  cinq  minutes  environ. 

A  la  suite  de  cette  expérience,  nous  pouvons  donc 
affirmer  que  les  effets  excitants  du  parasympa¬ 
thique  déterminés  par  l’administration  intravei¬ 
neuse  d'eau  sulfureuse,  portent  essentiellement 
sur  les  centres  du  pneumogastrique  et^non  sur  les 
terminaisons  périphériques. 

d.  Effet  de  l’injection  intraveineuse  d'eau 
sulfureuse  sur  l'animal  traité  par  l'a-mé- 
thylacétylcholine.  —  Deux  d’entre  nous  ont 
attiré  l’attention,  au  début  de  l’aimée  dernière, 


Hypertension  déterminée  par  l’injection  intraveineuse  d’eau  sulfureuse  chez  un  chien  dont  on  a  sectionné  les  deux  nerfs 
vagues  au  cou  (fig.  S). 


Dans  ces  recherches,  que  nous  avons  rapportées 
au  récent  Congrès  de  Disborme,  nous  avons  dé¬ 
montré  que  l’injection  intraveineuse  d’eau  de 
Challes,  aux  doses  indiquées,  détermine  les  modi¬ 
fications  typiques  de  l’excitation  vagale  sur  les 
tracés  auriculaire  et  ventriculaire.  . 

Par  contre,  sur  l’animal  atropinisé,  on  observe 
bien  une  chute,  légère  de  la  pression  artérielle, 
mais  il  ne  se  produit  plus  aucune  action  vagale, 
en  particulier  ni  bradycardie  ni  arythmie. 

Ces  constatations  préliminaires  ayant  été  bien 
posées,  il  importait  de  rechercher  si  cette  influence 
de  l’eau  minérale  sur  le  pneumogastrique  intéressait 


les  terminaisons  du  vague  ou  ses  centres  mêmes. 
C’est  avec  l’idée  de  résoudre  ce  problème  que  nous 
avons  étudié  l’action  de  l’eau  de  Challes  après 
section  des  nerfs  vagues  au  cou  : 

c.  Effet  de  rinjection  intraveiaeuse  d'eau 
sulfureuse  après  section  des  nerfs  vagues 
au  coU.  —  Sur  un  chien  de  14  kilogrammes, 
anesthésié  à  la  cMoralose,  nous  administrons 
d’ab&xd  4  centimètres  cubes  par  Mlogramme 
d’eau  de  Challes  dans  la,  veine  saphène.  Nous 
observons,  une  fms  de  plus,  les  phénomènes  que 
nous  avons  décrite  :  hypotension  artérielle  avec 
bradycardie  et  arythmie,  puis  relèvement  secon¬ 
daire  de  la  pression. 

Ce  premier  tracé  ayant  été  enregistré,  nous  sec- 
tionncŒis  les  deux  pneumogastriques,  puis  nous 
injectons  de  nouveau  4  centimètres  cubes  par 
kilogranime  'd’eau  de  -Challes,  par  voie  intravei¬ 
neuse.  lîous 'obteîiDTis  atoreyraé  ’moTrtée  tension- 


sur  une  substance  pharmacodynamique  d’une 
grande  puissance,  l'a-méthylacétylcholine,  qui 
avait  été  étudiée  pour  la  première  fois  par 
Reid-Hunt.  Ce  corps  est  doué  de  propriétés 
hypotensives  considérables  :  à  la  dose  de  5  à 
7  milligrammes  par  kilogramme  en  injection 
sous-ciitanée,  il  détermine  chez  le  chien  une  chute 
de  pression  artérielle  excessivement  rapide  et 
d’une  durée  remarquable  ;  les  chiffres  manomé- 
triques  baissent,  dans  ces  conditions,  de  15  à  4 
(maSima),  cette  hypotension  durant  plusieurs 
heures  et  ne  s’accompagnant  pas  de  phénomènes 
cardiaques. 

Or,  nous  avons  observé  ce  fait  expérimental, 
particulièrement  curieux,  qu’après  administra¬ 
tion  d’a-métiiylacétylcholine  par  voie  sous-cu- 
taffiée,  l’injection  intraveineuse  d’eau  de  Challe.s 
(4  centimètres  cubes  par  kilogramme)  détermine 
chez  le  chien  une  augmentation  considérable, 


■  •  i 

■  .  l  •. 

;  ii 

•  f.  / 

1  1 

î:  ■  \ 

■  J 

'  ■  V  1 

^  m-  \  : 

1  V'  ^1  ■ 

-■'  A  '■  >.,■■ 

1 

^  f' 

•  r  ^  ■  - 

1;  1  / 

■  ; 

1  i 

!  i 

1  i 

■  1  i 

l 'f  'l 

.'■  ■  '  .  2 

'■ 

Jt  . 

'.'■'''  ■  '  vV  ■  ',  1 

4  'U  \ 

i  J 

IK’ 

'  )'  é  ■ 

(  *4  \ 

il  i 

-Hifj 

1  î  ^ 

!:  *;,i 

■; 

?  ■  :.,s} 

?  -  3  ■'  ' 

A  ^ 

"r  :  '  H 

4-  '' 

v:  r:-  ■ 

.  <  '  l::  - 

1  ■  ^  ■ 

■ 

'  -F  ■  j  : 

.l^ 

■'  '  ■  i-  ■■  ■•''■ 

f  ?' 

■  /■/ 

1,1. 

:  :  :  -  t  \ 

jii: 

;■;■  s  ,  -jy  ih' 

;.  1  .  • 

toriçe  VItLARET,  L,  JUSTIN- BSÎSANÇON  et  Roger  BOUCOMONT  3^9 


mais  de  co\^e  durée,  de  la  pressioa  artérielle, 
Nous  avons  reproduit  quatre  fois  ç^tte  ejtpé- 
rieuce,  et,  sur  tous  nos  tracés,  on  observe  cette 
hypertension  paroxystique  déclenchée  par  l’eau 
sulfureuse  chez  le  chien  à  pression  artérielle  pri¬ 
mitivement  abaissée  par  l’a-méthylacétylcholine. 

A  la  vérité,  cette  phase  hypertensive  est  régu¬ 
lièrement  précédée  d'un  très  léger  abaissement  de 
la  pression  artérielle,  avec  bradycardie  et  arythmie. 
Si  la  chute  de  pression  n’est  pas  plus  accentuée, 
c’est  vraisemblablement  parce  que  l’animal  se 
trouve  dans  un  état  d’hypotension  déjà  consi¬ 
dérable. 

:  Signalons,  à  titre  de  transition  avec  les  expé¬ 
riences  que  nous  allons  maintenant  rapporter, 
que  l'ensemble  de  ces  phénomènes  cardio-vas¬ 
culaires  déterminés  par  l’injection  d’eau  sulfu¬ 
reuse  est  atténué  si  l’animal  a  reçu  à  la  fois  de 
l’a-méthylacétylcholine  et  de  l’yohimbine. 

C’est  sur  l’emploi  de  ce  dernier  alcaloïde  que 
nous  allons  mamtenant  insister  pçur  tenter  d’in¬ 
terpréter  l’hypertension  secondaire  déclenchée 
par  l’injection  intraveineuse  d’eau  sulfureuse  : 

e.  Effet  de  l’injection  intraveineuse 
d’eau  sulfureuse  sur  l’animal  traité  par 
l’yohimbine.  —  Depuis  les  recherches  de  Ray¬ 
mond  Hamet,  l’on  sait  que  les  .sels  d’yohimbine 
ont  la  propriété  d’inverser  les  effets  vasculaires 
de  l’adrénaline.  Si  donc  l’hypertension  provoquée 
par  l’injection  intraveineuse  d’eau  sulfureuse 
relève  d'une  décharge  adrénalinique,  on  doit 
observer  une  hypotension  sur  l’animal  yohim- 
binisé,  par  invèrsion  des  effets  de  l’adrénalino- 
séçrétion. 

C’est  exactement  le  contraire  que  nous  ont 
montré  nos  recherches  expérimentales  : 

Sur  le  chien  qui  a  reçu  2  milligrammes  par  kilo¬ 
gramme  de  chlorhydrate  de  yohimbine,  l’injection 
intraveineuse  d’eau  de  Challes  détermine  une 
courte  phase  vagale,  d’ailleurs  atténuée,  puis  une 
élévation  très  prolongée  de  la  pression  artérielle. 
Si,  sur  le  même  animal,  on  effectue  la  section  des 
nerfs  vagues  au  cou,  puis  qu’on  réinjecte  aux 
mêmes  doses  l’eau  sulfureuse,  la  phase  vagale 
manque  et  l’hypertension  artérielle  secondaire  se 
reproduit  avec  les  mêmes  caractéristiques. 

Dn  fin  d’expérience,  on  vérifie  que  les  effets 
de  l’injection  préalable  d’yobimbine  ne  sont  pas 
épuisés  chez  le  chien,  car  l’administration  d’un 
centiipètre  cube  de  la  solution  au  millième  d’adré- 
ualine  détermine  ^  ce  promeut  une  hypotension 
remarquable. 

Çonolusioris  de  nps  reoberohes  pharmaco- 
dyrramiques.  —  En  conclusion,  nous  avons  pu 


séparer  nettement,  pas  dçe  techniques  pharmaco 
dynamiques,  les  différents  effets  vasculaires 
d’une  eau  sulfureuse  du  tj-pe  alpin  administrée 
par  voie  intraveineuse  chez  le  chien. 

Nous  avons  démontré  que,  dans  une  première 
phase,  cette  eau  détermine  une  excitation  du 
vague. 

Nous  avons  pu  mettre  eu  évidence  que  cette 
action  sur  le  pneumogastrique  porte  sur  les 
noyaux  centraux  et  non  sur  les  terminaisons 
périphériques. 

Sut  des  chiens  préalablement  mis  en  état 
d’hypotension  par  des  dérivés  choliniqües,  nous 
avons  pu  isoler  nettement  une  deuxième  phase 
hypertensive  de  l'action  cardio-vasculaire  de 
ces  eaux  sulfureuses. 

Enfin,  par  des  recherches  sur  le  cliien  yohimbi- 
nisé,  nous  avons  démontré  que  cette  hypertension 
secondaire  ne  relève  pas  d’une  adrénalino-séçré- 
tion. 


Conclusions  générales.  — Les  techniques  qui 
servent  à  l’étude  des  effets  cardio-vasculaires  des 
substances  pharmacodynamiques  sont  donc  appli¬ 
cables  à  l’hydrologie  expérimentale. 

Elles  révèlent,  entre  les  diverses  eaux  minérales  _ 
des  différences  d’action  considérables. 

Elles  permettent,  en  outre,  de  préciser  le  méca¬ 
nisme  des  effets  cardio-vasculaires  de  certaines 
eaux  sulfureuses,  du  moins  lorsqu’on  les  étudie 
suivant  les  conditions  techniques  que  nous  avons 
exposées. 
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LES  ANGOISSES 
PRÊCORDIALES 

DIRECTIVES  CRÉNOTHÉRAPIQUES 

m.  Qaston^QIRAUD 

Profeseeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier. 

Tout  état  auxieux  comporte  tme  s3unptoma- 
tologie  subjective  précordiale,  qui  attire  en  général 
vivement  l'attention  et  la  préoccupation  du 
malade.  <Iva  définition  de  Tittré  est  classique,  qui 
fait  de  l’anxiété  un  état  de  trouble  et  d’agitation, 
avec  sentiment  de  gêne  et  de  resserrement  dans 
la  région  précordiale.  Pour  Littré,  inquiétude, 
anxiété  et  angoisse  sont  trois  degrés  du  même 
état.  Anxiété  et  angoisse  ne  dérivent-ils  d’ailleurs 
pas  tous  deux  du  même  mot  grec  qui  exprime 
l’idée  d’étranglement? 

Mais  si  tous  les  états  anxieux  comportent  une 
séméiologie  cardiaque,  tantôt  cette  dernière  ne 
constitue  qu’im  des  éléments  à  peine  détaché  d’un 
tableau  clinique  complexe,  tantôt  elle  se  trouve 
au  premier  plan  et  s’impose,  seule  ou  de  concert 
avec  certains  autres  symptômes,  à  l’attention  du 
malade. 

Seuls  méritent  le  nom  d’angoissés  du  cœur, 
ceux  chez  lesquels  la  symptomatologie  cardiaque 
s’affirme  d’une  manière  nettement  prééminente 
par  rapport  aux  autres  troubles  qu’ils  présentent. 
Tous  les  degrés  et  tous  les  aspects  de  l’angoisse 
ou  de  l’anxiété  peuvent  s’observer  chez  eux, 
depuis  la  grande  angoisse  qui  trouve  son  expres¬ 
sion  dans  le  syndrome  de  l’angor  pectoris  jus¬ 
qu’aux  cénestopathies  les  plus  polymorphes. 

L’arrxiété  précordiale  qui,  dans  ses  termes 
extrêmes,  place  le  malade  sous  la  sensation  d’une 
menace  de  mort  imminente,  peut  relever  d’ori¬ 
gines  fort  diverses  ;  son  pronostic  varie  depuis  les 
couleurs  les  plus  noires  jusqu’aux  plus  rassurantes. 
C’est  l’analyîe  clinique  et  pronostique  qui  dicte 
les  prescriptions  thérapeutiques  et  en  particulier 
les  prescriptions  crénothérapiques. 


Les  types  cliniquasd’angoissés  du  coeur. — 

A.  L’angoisse  cardiaque  prend  son  expression 
maximum  dans  le  syndrome  de  l’angine  de 
poitrine  où  elle  constitue  rm  des  éléments  du 
trépied  symptomatique  fondamental.  Il  n’est 
point  besoin  de  revenir  ici  sur  la  description  de 
cette  angoisse  atroce,  aussi  violente  qu’est  la 
douleur  qui  l’accompagne,  par  laquelle  le  malade  a. 
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été  immobilisé  sur  place,  attendant  terrifié  le 
desserrement  de  l’étreinte  mortelle. 

B.  Les  angors  frustes  et  incomplets  sont 
également  connus  de  tous.  Il  est  rare  que  l’an¬ 
goisse  soit  complètement  absente  dans  l’angor  ; 
elle  est  quelquefois  atténuée.  D’autres  fois  même 
elle  peut  constituer,  à  elle  seule,  l’élément  fon¬ 
damental  d’une  crise  en  l’absence  de  douleur 
véritable,  et  constituer  un  équivalent  angineux 
de  même  valeur  séméiologique  et  de  même  portée 
pronostique  que  la  crise  d’angor  elle-même. 

C.  Il  est  d’autre  part  rm  nombre  considérable 
d’états  anxieux  précordiaux,  paroxystiques 
et  quelquefois  assez  prolongés,  qrri  sont  diffé¬ 
rents  de  l’angor  par  l’atténuation  des  symptômes 
et  comportent  en  général  une  gravité  moindre. 

D.  Les  accidents  anxieux  qui  sont  rangés  sous 
les  trois  chefs  précédents  présentent  presque 
tous  le  caractère  d’être  temporaires  et  paroxys¬ 
tiques,  qu’ils  obéissent  ou  non  à  une  cause  pro¬ 
vocatrice  individualisable.  Dans  d’autres  cas  les 
sensations  anxieuses  à  localisation  précordiale 
prédominante  ne  revêtent  pas  ce  caractère  épiso¬ 
dique  ou  le  revêtent  à  un  moindre  degré.  Le 
sujet  est  véritablement  un  anxieux  prolongé.  Les 
sensations  précordiales  qu’il  éprouve  sont  d'une 
grande  variété  :  à  l’extrême,  c’est  une  constriction 
angoissante  qui  sé  rapproche  de  celle  qui  a  été 
précédemment  décrite;  d’autres  fois  ce  n’est 
qu’une  anxiété  moindre  ou  atténuée,  d’autres  fois 
enfin  ce  sont  des  sensations  paresthésiques 
anxieuses,  que  le  malade  traduit  avec  un  luxe  de 
comparaisons  qui  est  fonction  souvent  de  son 
imagination  :  sensation  de  gonflement,  de  vide, 
de  flottement  d’organe,  de  présence  dans  la 
région  du  cœur  d’une  bouteille  à  demi  remplie, 
dont  le  contenu  ballotte  avec  les  mouvements 
(Laubry).  Ces  sensations  cardiaques  topogra¬ 
phiques  sont  accompagnées  le  plus  souvent  d’une 
traduction  extérieure  assez  verbeuse  ;  de  troubles 
digestifs  fonctiormels  à  séméiologie  variable; 
d’inquiétude  psychique,  etc.,  etc. 

Les  malades  des  trois  premiers  groupes  évo¬ 
quent  tout  de  suite  l’idée  d’une  affection  primiti¬ 
vement  cardiaque  ;  on  a  au  contraire  une  tendance 
première  à  considérer  les  troubles  cardiaques  des 
autres  comme  secondaires,  au  milieu  d’un  tableau 
de  déséquilibre  général.  Cela  est  exact  sans  doute, 
mais  seulement  dans  les  grandes  lignes,  et  ce 
schéma  trop  simpliste  comporte  de  nombreuses 
exceptions.  Le  cœur  peut  être  étranger  à  des  S3nnp- 
tômes  d’angoisse  importants.  Il  peut  être  en  cause 
au  cours  d’états  d’anxiété  qui  s’accompagnent 
d’une  symptomatologie  tpuffue  et  d’une  loquace 
pjçtériorisation. 
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Interprétation  étiologique  des  états 
d'anxiété  cardiaque.  —  Si  nous  nous  efforçons 
de  remonter  aux  causes  premières  des  états  d’an¬ 
goisse  à  manifestation  cardiaque,  nous  pouvons 
établir  les  cadres  suivants  sur  lesquels  s’appuiera 
étroitement  la  prescription  crénothérapique  ; 

A.  —  Mettons  à  part  tout  d’abord  la  grande 
angoisse  de  l’angine  de  poitrine  vraie,  qui 
s’observe  tantôt  chez  des  sujets  atteints  de  lésions 
ou  de  troubles  fonctionnels  manifestes  du  cœur 
ou  de  l’aorte  (aortites  ;  li3q)ertension  artérielle  i 
cardiopathies  artérielles  ;  dilatation  et  distension 
aiguës  du  cœur  ;  péricardites  ;  médiastinites  ; 
infarctus  du  myocarde,  myocardites,  etc.),  tantôt 
existent  en  dehors  de  toute  lésion  apparente- 
Qu’il  s'agisse  d’un  ahgor  d’aortique  ou  d’un 
angor  de  distension  ventriculaire  gauche,  que 
l’on  considère  l’angor  comme  un  syndrome  auto¬ 
nome  ou  qu’on  le  range  comme  Laubry  parmi  les 
simples  s}miptômes  des  affections  cardiaques, 
qu’il  soit  complet  danssa  symptomatologie  clinique 
ou  qu’il  soit  fruste,  l’angor  pectoris  vrai  constitue 
aux  yeux  du  clinicien  une  entité  définie,  qui  com¬ 
porte  un  pronostic  personnel  très  lourd  et  entraîne 
les  craintes  les  plus  légitimes.  I<e$  crises  atténuées, 
les  équivalents  anxieux  de  l’angor  pectoris,  lors¬ 
qu’ils  alternent  avec  des  crises  vraies,  prennent 
la  même  signification  et  doivent  être  retenus  au 
même  titre  qu’elles. 

'  B.  —  Nous  pouvons  examiner  sous  un  deuxième 
chef  les  états  d’anxiété  précordiale  qui  s’obser¬ 
vent  tantôt  à  titre  très  épisodique,  tantôt  avec 
une  répétition  ou  ime  prolongation  particulière¬ 
ment  énervante  pour  le  sujet  qui  en  souffre,  chez 
des  malades  dont  le  cœur  est  nettement  altéré  dans 
sa  constitution  anatomique  ou  dans  son  fonctionne¬ 
ment.  Ces  états  d’anxiéti  peuvent  exister  indé¬ 
pendamment  de  toute  algie  précordiale  ou  dor¬ 
sale,  angulo-maxillaire  ou  brachiale,  ils  peuvent 
aussi  s'associer  à  elles.  Beur  interprétation  est  loin 
d’être  univoque.  De  plus,  il  est  parmi  eux  des 
faits  de  transition  qu’il  peut  être  difficile  de  classer 
parmi  des  états  angineux  ou  parmi  les  simples 
anxiétés  précordiales  douloureuses.  Pour  ceux- 
là,  une  prudence  thérapeutique  particulièrement 
vigilante  sera  dé  mise. 

Nous  rencontrons  surtout  ici  trois  ordres  de 
sujets: 

1°  Des  uUs  sont  porteurs  d’une  lésion  organique 
du  ccéur  ou  dë  l'aorte  :  aortite  commençante, 
lésion  valvulaire,  surcharge  adipeuse  du  cœur, 
myocardite.  D’Observation  d’xme  sensation  de 
barre  douloureuse  précordiale,  pesante  et  angois¬ 


sante,  est  fréquente  chez  les  aortiques  et  aux 
premiers  stades  de  l'insuffisance  cardiaque.  C’est 
vraisemblablement  par  l’intermédiaire  de  la  dys¬ 
fonction  du  cœur  et  des  tiraillements  que  subit 
de  ce  fait  le  plexus  cardiaque  qu’on  l’observe 
aussi  souvent  chez  les  dyssystoliques.  Dorsque 
ces  sensations  sont  éprouvées  par  des  valvulaires, 
il  est  vraisemblable  qu’elles  relèvent  d’une  petite 
insuffisance  ventriculaire  gauche  momentanée. 
Dian  a  insisté  sur  la  rapidité  avec  laquelle  dispa¬ 
raissent  des  accidents-  angineux  ou  anxieux 
même  graves  chez  des  obèses  lorsqu’un  traite¬ 
ment  approprié  a  réussi  à  réduire  leur  obésité. 

Chez  tous  ces  malades,  les  accidents  anxieux 
peuvent  prendre  le  type  du  véritable  angor 
pectoris,  mais  en  diffèrent  par  leur  bénignité 
relative  et  par  leur  réductibilité  beaucoup  plus 
aisée  par  le  traitement.  Mais  il  est  difficile  de  ne 
pas  les  considérer  comme  des  indices  d’une  prédis¬ 
position  au  développement  ultérieur  de  l’angor 
véritable  ou  de  l’insuffisance  cardiaque. 

2°  Un  deuxième  groupe  de  cardiaques  est 
constitué  par  des  insuffisants  fonctionnels  avec 
ou  sans  myocardite  (myocardites  lésionnelles, 
myocardies  purement  fonctionnelles  ou  myo- 
eardies  associées  de  Daubry).  Ici  encore  il  s’agit 
d'accidents  de  petite  insuffisance  ventriculaire 
gauche  qui  constituent  autant  designauxd’alarme. 

3°  De  troisième  groupe  des  cardiaques  anxieux 
est  formé  par  ceux  qui  souffrent  à’ altérations  du 
rythme  :  ce  sont  surtout  les  extrasystoliques  que 
nous  rencontrons  ici.  Toute  extrasystole  peut 
s'accompagner,  en  même  temps  qu’un  choc  est 
perçu  par  le  malade,  d’une  légère  anxiété  très 
passagère  ;  c’est  là  un  S3miptôme  élémentaire, 
d’ailleurs  inconstant,  puisque  l’extrasystolique 
peut  s’ignorer  lui-même  ou  ne  percevoir  qu’une 
partie  de  ses  extrasystoles.  Mais  lorsque  ces 
dernières  se  rapprochent,  et  surtout  se  massent 
en  une  succession  nourrie,  elles  entraînent  chez 
le  sujet  qui  en  est  atteint  une  sensation  souvent 
très  pénible  de  vide  cérébral,  d’inquiétude, 
d’anxiété  précordiale  allant  jusqu’à  la  lipoth5Tnie, 
voire  même  jusqu’à  la  crainte  de  la  mort  dans  les 
cas  extrêmes.  Ces  mêmes  sensations  s’observent, 
et  à  un  degré  quelquefois  intense,  au  cours  d’accès 
de  tachycardie  paroxystique  essentielle  ou  de 
tachysystolie  auriculaire.  Ils  s’observent  beau¬ 
coup  moins  chez  les  tachyarythmiques  complets, 
arythmiques  perpétuels  qui  se  sont  accommodés 
de  leur  régime  circulatoire  désordonné  perma¬ 
nent. 

Il  est  vraisemblable  qu'ici  la  sensation  anxieuse 
relève  d’une  origine  centrale;  les  extrasystoles 
massées  et  surtout  les  salves  tachycardiques 
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extrasystoliques  s'accompagnent  d'une  insuf¬ 
fisance  du  débit  sanguin  systolique.  Il  peut  en 
résulter  une  ischémie  relative  des  centres  ner¬ 
veux  qui  crée  les  sensations  perçues  par  le  malade. 

C.  — Chez  un  très  grand  nombre  d'autresmalades, 
les  sensations  d’angoisse  précordiale  accompa¬ 
gnent  une  importante  symptomatologie  viscérale 
issue  de  régions  organiques  dessendes  par  le  sys¬ 
tème  nerveux  de  la  vie  végétative,  par  exemple 
chez  des  sujets  porteurs  de  troubles  jonctionnels 
de  l’estomac,  de  l'intestin,  du  foie,  des  organes 
génitaux  féminins.  C’est  surtout  chez  les  dyspep¬ 
tiques  et  chez  les  colitiques  que  se  déclenchent 
des  phénomènes  anxieux  à  symptomatologie 
thoracique,  tantôt  prolongés  et  assez  diffus, 
tantôt  nettement  individualisés  en  crises.  Les 
troubles  cardiaques  des  aérophagiques  sont  bien 
connus  et,  à  côté  des  palpitations  et  des  lipothy¬ 
mies,  les  états  d’anxiété  tiennent  chez  eux  une 
très  grande  place;  de  véritables  crises  d’angor, 
.souvent  dramatiques  dans  leur  expression  cli¬ 
nique,  mais  de  pronostic  bénin,  peuvent  les 
frapper.  La  liaison  manifeste  de  ces  crises  avec 
des  accidents  digestifs,  leur  amélioration  ou  leur 
suspension  à  la  suite  d’un  traitement  digestif 
approprié,  l’intégrité  clinique  et  radiologique  du 
cœur  et  de  l’aorte  favorisent  ici  le  diagnostic. 
Mais  on  ne  saurait  oublier  que  dans  tm  certain, 
nombre  de  cas  le  développement  de  ces  accidents 
pseudo-angineux,  bien  qu’ils  soient  initialement 
provoqués  par  des  troubles  digestifs,  ne  se  produit 
qu’à  lafaveur  d’une  résistance  cardiaque  diminuée. 
Des  indications  thérapeutiques  mixtes  pourront 
donc  naître  de  cette  observation. 

•  Tout  aussi  bruyant  aussi  peut  être  l’angor 
colique  nocturne  décrit  par  Lœper,  Mathieu  et 
Marre,  angor  qui  comporte  un  état  douloureux 
paroxystique,  épigastrique  ou  abdominal  s’accom¬ 
pagnant  d’une  angoisse  souvent  poignante  ;  la 
douleur  peut  complètement  manquer  et  tout  le 
tableau  se  réduire  à  une  crise  d’angoisse  thoraco- 
abdominale.  Il  est  de  règle  qu’une  débâcle  intes¬ 
tinale  accompagne  les  crises  ainsi  déclenchées. 

En  dehors  de  ces  grandes  crises,  certains  coli¬ 
tiques  présentent  assez  souvent,  quelquefois 
quotidiennement,'  des  états  d’angoisse  abdomi¬ 
nale  ou  même  exclusivement  précordiale,  obéis¬ 
sant  plus  ou  moins  régulièrement  à  un  horaire 
connu  du  malade,  et  qui  peuvent  s’intriquer  de 
sensations  paresthésiques  du  côté  du  cœur, 
voire  même  de  véritables  cénestopathies. 

Ces  dyspeptiques  et  ces  colitiques  sont  des 
déséquilibrés  du  système  végétatif.  C'est  par 
l’intermédiaire  de  ce  déséquilibre  qui  se  réalisent 
les  états  ou  les  crises  d’anxiété  dont  souffrent  les 
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malades.  D’autre  part,  les  troubles  digestifs 
s’accompagnent  fréquemment  d’extrasystoles, 
dont  ^accumulation  coïncide  souvent  avec  l’anxiété. 
Comme  ces  extrasystoles  sont  perçues  par  le 
malade,  il  n’est  pas  rare  qu’elles  lui  donnent  le 
change  et  qu’il  se  considère  comme  un  véritable 
cardiaque.  Il  est  vraisemblable  même  que  les 
anxiétés,  comme  les  vertiges  des  dyspeptiques 
et  des  colitiques,  peuvent  être  le  résultat  de  la 
production  abondante  ou  massive  d’extrasystoles. 
Lemierre  a  expliqué  ainsi  le  vertige  de  beaucoup 
de  gastropathes  ou  de  colopathes  :  l’angoisse 
précordiale  paraît  pouvoir  être  souvent  considérée 
comme  justiciable  de  la  même  explication. 

On  peut  en  dire  autant  des  troubles  pseudo¬ 
angineux  ou  des  'états  d’anxiété  qui  accompa¬ 
gnent  les  accidents  vésictdaires  et  lithiasiques  ou 
qui  compliquent  les  affections  génitales  féminines, 
maladies  inflammatoires  ou  troubles  fonction¬ 
nels. 

D.  —  Au  cours  d’affections  nerveuses,  endo¬ 
criniennes  ou  psychiques,  des  états  d’anxiété 
souvent  importants  peuvent  être  observés. 

Chez  les  hasedowiens,  de  grands  accidents 
anxieux  peuvent  accompagner  les  crises  d’exagé¬ 
ration  tachycardique  ;  ils  se  prolongent  d’une 
façon  parfois  insupportable  au  cours  des  thyréoses 
cardiaques.  En  dehors  de  ces  grands  états  angi¬ 
neux,  chacun  connaît  la  fréquence  de  la  simple 
anxiété  chez  les  hasedowiens. 

La  même  constatation  est  faite,  et  elle  est  fon¬ 
damentale,  chez  la  .  plupart  des  psychonévrosiques, 
où  l’anxiété  peut  revêtir  des  aspects  divers,  jus¬ 
qu’à  celui  du  grand  angor,  qu’au  cours  même  de  Ja 
crise  le  malade  décrit  avec  des  plaintes  bruyantes 
et  au  milieu  d’une  exubérance  de  détails  qui  inci¬ 
tent  le  clinicien  à  la  méfiance  ;  l’angineux  orga¬ 
nique,  muet  et  pâle,  se  tait  atterré,  le  psychoné¬ 
vrosique  se  lamente. 

C’est  toute  la  question  de  Vangor  névrosique, 
si  magistralement  étudié  par  Gallavardin  en  1925, 
qui  est  soulevée  à  propos  de  ces  malades,  angor 
névrosique  dont  l’existence  est  indéniable,  mais 
qui,  en  raison  des  associations  que  l’on  peut  ren¬ 
contrer,  ne  laisse  'pas  d’inquiéter  parfois  le  clini¬ 
cien.  Et  j’ai  le  souvenir  d’une  veuve  d’officier 
qui  réalisa  le  jour  même  de  son  entrée  à  l’hôpital 
tme  des  longues  crises  dont  elle  était  coutumière, 
au  cours  de  laquelle  elle  extériorisa,  avec  un  grand 
luxe  de  paroles  excessives,  une  séméiologie 
subjective  extrêmement  abondante;  elle  n’en 
succomba  pas  moins  au  cours  de  cette  crise,  et 
l’autopsie  montra  chez  elle  les  reliquats  d’un 
infarctus  étendu  et  déjà  ancien  du  myocarde. 

Citons  aussi  pour  mémoire  les  états  d’angoisse 
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qui  peuvent  accompagner  toutes  les  grandes 
douleurs  et  en  particulier  les  douleurs  névralgiques 
intercostales  et  brachiales. 

C’est  enfin  une  donnée  courante  que  beaucoup 
â’ intoxications,  et  en  première  ligne  le  tabac,  sont 
de  nature  à  provoquer  des  anxiétés  précordiales 
et  de  véritables  crises  d’aspect  angineux,  du  fait 
de  leur  retentissement  sur  le  système  nerveux, 
beaucoup  plus  que  sur  le  cœur  et  l’aorte  eux- 
mêmes. 


En  résumé,  si  nous  jetons  une  vue  d’ensemble 
sur  les  états  si  divers  que  nous  venons  d’envisager, 
nous  constatons  que  nous  nous  trouvons  en  pré¬ 
sence  : 

D’une  -part,  d’états  d'angoisse  ou  d’anxiété  d’ori¬ 
gine  primitivement  circulatoire  :  c’est  le  cas  de 
l’angoisse  de  l’angine  de  poitrine  ;  c'est  le  cas  des 
anxiétés  moindres  et  souvent  plus  prolongées  des 
petits  insuffisants  cardiaques  et  des  aortiques 
au  début; c’est  le  cas  des  anxiétés  des  petits  car¬ 
diaques,  atteints  d’arythmie  extrasystolique  chez 
lesquels  l’extrasystole  traduit  non  pas  tme  irri¬ 
tabilité  excessive  du  système  nerveux  cardiaque, 
mais  une  véritable  surcharge  ventriculaire;  on 
sait  que  c’est  là  surtout  le  fait  des  extras5"stoles 
à  apparition  tardive,  alors  que  celles  des  jeunes 
sont,  dans  la  règle,  de  signification  bénigne  ; 

D 'autre  part,  d’états  d’angoisse  ou  d’ anxiété d’ origine 
primitivement  sympathique,  générale  ou  tra¬ 

duisant  le  dérèglement  général  du  système  ner¬ 
veux  végétatif,  ou  sa  souffrance  ou  son  excita¬ 
tion  réflexe  du  fait  d’affections  organiques  portant 
sur  son  territoire  de  distribution  viscéral  ou  péri¬ 
phérique  :  les  sensations  d’anxiété  précordiale 
dérivent  alors  tantôt  du  retentissement  cardiaque 
proprement  dit  de  l’état  vago-sympathique  géné¬ 
ral  (dépression  vagotonique,  déclenchement  d’ex¬ 
trasystoles)  ;  tantôt,  en  l’absence  de  toute  séméio¬ 
logie  cardiaque  évidente,  de  l’interprétation 
même  du  sujet  qui  reporte  sur  son  Viscère  car¬ 
diaque  le  malaise  qu’il  éprouve,  au  point  de  l’y 
fixer  quelquefois  par  '  un  véritable  processus 
cénestopathique. 


Application  crénothérapique.  Ea  pres¬ 
cription  crénothérapique  s’inspire  directement 
de  ces  considérations.  Elle  ne  .peut  s’établir  qu’à  la 
suite  d’une  analyse  clinique  fouillée  du.  malade. 
■  1“  Retenons-nous  le  diagnostic  d’angor  véri¬ 
table,  angor  complet  ou  équivalent  angoissant  ou 
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anxieux  d’angor?  De  grandes  réserves  s’imposent. 
Si  l’angor  est  récent,  le  plus  sage  est  de  s’abstenir 
complètement  de  toute  prescription  crénothéra¬ 
pique.  Il  en  est  de  même  si  l’angor  alterne  avec 
d’autres  manifestations  graves  d’insuffisance  car¬ 
diaque  ou  s’il  s’observe  chez  des  sujets  atteints 
de  lésions  graves  de  l’aorte.  Si  la  dernière  crise  est 
ancienne,  si  les  lésions  du  cœur  et  de  l’aorte  ne 
sont  manifestement  pas  importantes,  si  le  cœur 
n’offre  que  des  phénomènes  dyssystoliques,  la 
cure  sera  légitimement  prescrite  et  elle  sera  con¬ 
duite  avec  la  prudence  nécessaire.  Eourbon- 
Eancy  (station  toni-sédatiye)  et  Royat  (bains 
carbo-gazeux  forts)  sont  les  stations  à  conseiller. 

2°  Ees  mêmes  prescriptions  sont  légitimement 
faites  chez  les  cardiaques  qui  présentent  de  petites 
manifestations  angoissantes  ou  anxieuses  tradui¬ 
sant  une  tendance  à  la  distension  cardiaque  par 
l’effort,  qu’il  s’agisse  de  cardiaques  vrais,  valvii- 
litiques,  aortitiques,  myocarditiques  ou  méritant 
d’être  classés  dans  le  groupe  des  myocardies  fonc¬ 
tionnelles  de  Eaubry.  Mais  il  est  bien  entendu  que 
la  prescription  crénothérapique  n’interxdent  qu’en 
l’absence  de  tout  signe  de  fléchissement  vraiment 
sérieux  du  cœur.  Ee  pouls  alternant,  l’insuffisance 
mitrale  fonctionnelle,  la  grosse  dilatation  des 
cavités  cardiaques,  à  plus  forte  raison  les  stases 
viscérales  et  l’insuffisance  cardiaque  caractérisées, 
constituent  des  contre-indications.  Il  en  est  de 
même  de  la  rencontre,  dans  les  antécédents  des 
malades,  de  crises  d’œdème  aigu  du  poumon.  Ee 
pseudo-asthme  cardiaque  ne  nous  paraît  pas 
comporter  une  exclusive  aussi  catégorique.  Ea 
constatation  d’un  rythme  .de  galop  doit  inciter 
à  la  prudence.  Celle  d’une  arythmie  de  tension 
ou  d’une  arythmie  d'indice  isolées  constitue  au 
contraire  une  indication  de  la  cure  crénothéra¬ 
pique  (Bourbon-Eancy,  Royat,  Bagnols-de-la- 
Eozère,  Rennes,  etc.,  et  chez  les  hypertendus, 
Royat,  Bains,  la  Malou-le-Haut  et  éventuellement 
les  stations  de  diurèse). 

3°  Ees  états  d’anxiété  ou  d’angoisse  précor¬ 
diale  qui  s’observent  chez  les  sujets  porteurs  de 
troubles  du  rythme  du  cœur  comportent  des  pres¬ 
criptions  différentes  suivant  l’interprétatiou  que 
l’on  est  autorisé  à  donner  de  ces  troubles. 

Ees  extrasystoles  traduisent-elles  une  sur¬ 
charge  ventriculaire?  EUes  constituent  une  indi¬ 
cation  à  la  cure  crénothérapique  cardiotonique 
(bains  carbo-gazeux  forts).  Si  l’arythmie  extra¬ 
systolique  traduit  au  contraire  la  simple  hyper¬ 
excitabilité  neuro-végétative  du  malade,  c’est 
aux  cures  sédatives  que  l’on  aura  recours.  Ees 
cures  sédatives  générales  peuvent  être  prescrites 
si  des  stigmates  de  dérèglement  sympathique  sont 
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observés  dans  d’autres  territoires  que  le  territoire 
circulatoire.  Mais  si  la  séméiologie  est  surtout  car¬ 
diaque,  Bourbon-I^ancy,  sédative  spécialisée,  con¬ 
serve  la  prééminence. 

4“  Dans  tous  les  autres  syndromes,  qui  tous, 
plus  ou  moins,  relèvent  de  la  sympathalgie,  les 
états  d’anxiété  précordiale  peuvent  être  traités 
d’après  le  raisonnement  ci-après  :  Constatons-nous 
chez  le  malade  une  épine  irritative  organique  vrai¬ 
ment  importante,  digestive  (aérophagie,  dyspep  ie, 
colite,  aérocolie,  mauvais  état  des  voies  bi¬ 
liaires,  etc.),  ou  génitale,  ou  viscérale  quelconque, 
et  les  manifestations  cliniques  de  cette  épine  irri¬ 
tative  sont-elles  plus  importantes,  dans  le  tableau 
clinique,  que  les  manifestations  névropathiques 
elles-mêmes?  Traitons  cette  épine  irritative 
d’abord  par  une  cure  appropriée  (Vichy,  Vais, 
Fougues,  Le  Boulou,  etc.,  chez  les  gastropathes 
et  les  hépatiques  ;  Châtelguyon,  Plombières,  etc., 
chez  les  inte.stinaux;  Luxeuil,  Saint-Sauveur, 
Ussat,  etc., chez  les  utéro-ovariennes,  etc.).  L’idéal 
serait  que  l’on  pût  ajouter  à  la  cure  fondamentale 
une  post-cure  sédative  qui  s’adresserait  directe¬ 
ment  au  système  végétatif  déséquilibré.  Mais  c’est 
un  luxe  que  dans  la  pratique  il  est  rarement 
pos.'^ible  de  se  permettre. 

L’épine  irritative  est-elle  au  contraire  réduite  et 
discrète,  en  tout  cas  disproportionnée  par  rapport  à 
l’importance  de  la  symptomatologie  subjective 
décrite  par  le  malade?  Dans  ce  cas,  il  est  vraisem¬ 
blable  qu’une  cure  sédative  proprement  dite  sera 
indispensable  pour  obtenir  la  réduction  désirée, 
et  il  faut  avoir  recours  à  elle  d’emblée.  Il  faudrait 
inscrire  ici  tous  les  noms  de  notre  arsenal  créno- 
thérapique  sédatif  :Néris,  Evaux,  La  Malou,  etc., 
mais  une  place  de  choix  doit  être  faite  à  Bagnères- 
de-Bigorre,  qui  est  la  grande  station  de  l’éréthisme 
sympathique  et  se  propose  à  la  fois  le  traitement 
de  l’épine  irritative  provocatrice  et  celui  des 
réactions  désordonnées  auxquelles  elle  a  servi  de 
point  de  départ. 

Lorsque  les  états  d’anxiété  sont  manifestement 
sous  ladépendance  à’ affections  nerveuses  organiques, 
en  général  douloureuses,  les  stations  qui  traitent 
et  soulagent  la  douleur  organique  proprement  dite 
reprennent  la  première  place  (types  de  Néris  ou  La 
Malou).  Enfin,  en  présence  des  'basedowiens,  des 
neurasthéniques,  des  cénestopathes,  etc.,  les  cures 
crénothérapiques,  hydrothérapiques  et  psycho¬ 
thérapiques  s’inscrivent  en  toute  première  ligne 
(grandes  stations  sédatives  et  surtout  stations 
hydro-psychothérapiques  du  type  de  Divonne, 
Saujon  ou  Saint-Didier). 

Mais  il  convient  de  ne  pas  oublier  que  parfois 
ce  n’est  pas  sans  raison  que  des  viscéraux,  des  psy- 
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chonévrosiques  ou  des  cénestopathes  projettent 
sur  leur  cœur  la  sensation  anxieuse  qu'ils  éprou¬ 
vent  et  qui  les  tourmente,  et  ce  n’est  qu’après 
un  examen  minutieux  et  complet  de  cet  organe 
qu’on  sera  en  droit  de  le  mettre  hors  de  cause 
dans  la  fixation  du  pronostic  étiologique  et  de  la 
conduite  thérapeutique. 

La  prescription  crénothérapique  qui  vise  à  la 
cure  des  états  d’anxiété  précordiale  obéit  toujours 
à  la  règle  commune  qui  veut  qu’en  présence  d’un 
symptôme  on  l’interprète  d’abord,  pour  traiter 
aussi  bien  ses  manifestations  personnelles  que 
l’état  de  fond  qui  lui  a  permis  de  se  développer. 


LA  VITESSE 
DE  SÉDIMENTATION 
DES  HÉMATIES 
DANS  LES  RHUMATISMES 
ET  SES  MODIFICATIONS 
AU  COURS  DES 
TRAITEMENTS  THERMAUX 

le  Jacques  FORESTIER  (d’Aix-les-Bains) 

Ancien  inlerne  des  de  Paris., 

et  le  D>^  Andrée  CERTONCINY 

C’est  une  tendance  de  la  médecine  moderne 
de  demander  aux  techniques  de  laboratoire 
des  moyens  de  contrôle  à  la  fois  pour  le  diagnostic 
et  le  pronostic,  et  des  tests  de  l’activité  théra¬ 
peutique  des  traitements.  Au  cours  des  traite¬ 
ments  thermaux  la  nécessité  d’un  contrôle  de 
ce  genre  apparaît  ;  et  si  les  données  cliniques 
et  l’observation  régulière  des  patients  restent 
à  la  base  de  toute  cure  thermale,  l’usage  des 
moyens  de  laboratoire  apporte  un  complément 
d’information  fort  utile  à  la  direction  des  traite¬ 
ments.  L’étude  de  l’élimination  urinaire  au 
cours  des  cures  thermales  a  fait  l’objet  de  nom¬ 
breux  travaux.  Plus  récemment  on  s’est  adressé 
aux  modifications  sanguines  et  ce  sujet  a  même 
été  traité  avec  ampleur  au  dernier  Congrès  inter¬ 
national  d’hydrologie  à  Lisbonne  (Sarmiente, 
Schneider).  Nous-même,  nous  étant  particuliè¬ 
rement  intéressé  depuis  six  ans  à  l’étude  des 
rhumatismes  polyarticulaires  d’origine  encore 
imprécise,  mais  de  nature  inflammatoire  certaine 
et  d’étiologie  infectieuse  probable  (polyarthrites), 
avons  appliqué  l’étude  du  sang  de  ces  patients 
au  contrôle  du  nouveau  traitement  que  nous 
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préconisions  :  le  traitement  par  les  sels  d’or  (i). 
Nous  avons  montré  l’intérêt  des  examens 
hématologiques  au  cours  de  ces  maladies  chro¬ 
niques  dont  les  stigmates  sont  :  une  anémie 
modérée,  mais  constante,  et  une  hyperleuco- 
C5d;ose  fréquente. 

Nous  nous  proposons  d’étudier  ici  l’applica¬ 
tion  d’une  mé'hode,  peu'  répandue  en  France, 
la  sédimentation  globulaire,  à  l’étude  d’une 
catégorie  particulière  et  importante  de  rhuma¬ 
tismes  chroniques,  les  polyarthrites  évolutives, 
que  nous  venons  de  citer.  Tout  d’abord  nous 
devons  dire  un  mot  de  ce  que  nous  entendons 
par  polyarthrite.  C’est  une  variété  de  rhuma¬ 
tisme  à  localisations  multiples,  comme  son  nom 
l’indique,  atteignant  particulièrement  les  femmes, 
à  deux  époques  de  leur  vie  :  d’une  part,  entre 
vingt  et  trente  ans,  pendant  la  période  génitale 
active,  d’autre  part,  lors  de  la  ménopause. 

Te  début  des  arthropathies  est  parfois  insi¬ 
dieux,  parfois  brusque  avec  une  période  initiale 
subaiguë,  souvent  appelée  à  tort  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

Dans  une  première  phase,  les  arthropathies, 
qui  siègent  particulièrement  aux  extrémités 
(forme  acroniélique)  et  d’une  manière  symé¬ 
trique,  touchent  surtout  les  articulations  inter- 
phalangiennes  proximales  des  doigts  (doigts  en 
radis),  et  sont  caractérisées  par  l’épaississement 
prolifératif  de  la  synoviale  :  c’est  une  arthro- 
synovite^  du  type  prolifératif  de  Nichols  et 
Rûhardson.  Cette  affection,  qui  peut  toucher 
également  toutes  les  articulations  du  corps  y 
compris  les  stemo-claviculaires  et  temporo-maxiT 
laires,  tend  à  respecter  généralement  les  hanches 
et  la  partie  inférieure  du  rachis.  Elle  peut  suivre 
une  évolution  spontanément  résolutive  vers  la 
guérison,  mais  plus  souvent  passe  par  une 
dd'xicrre  jhase  chcndro-ostéo-articulaire  où 
apparaissent  des  craquements  dans  les  join¬ 
tures  affectées,  signe  de  la  destruction  du  carti¬ 
lage.  A  cette  phase,  l’amyotrophie  est  intense 
et  les  troubles  fonctionnels  déjà  fort  impor¬ 
tants.  Ils  se  produisent  généralement  au  bout 
d’un  à  deux  ans  ;  puis,  si  l’évolution  continue, 
l’on  arrive  progressivement  au  troisième  stade 
de  déformations,  de  suluxations,  et  d’ankyloses 
qui  correspond  au  rhumatisme  chronique  pro¬ 
gressé  de  Charcot. 

Dans  certaines  formes,  l’intensité  des  troubles 
vaso-moteurs  (acrocyanose,  extrémités  froides 

(i)  Forestier  (Jacques), I,e  traitement  des  polyarthrites 
Chroniques  par  les  sels  d’or  ;  résultats  cliniques  et  contrôle 
hématologique  (BùUetins  et  mémoires  de  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Paris,  1930,  n“  6,  p.  273-280). 


et  couvertes  de  sueur,  absence  de  réaction 
sudorale  du  reste  du  corps)  est  au  premier 
plan  ;  aussi  certains  auteurs  appellent-ils  cette 
forme  «  trophonévrotique  »  (ectosympathoses  de 
LafStte  et  May). 

Ces  polyarthrites  inflammatoires  peuvent  être 
secondaires  à  des  infections  microbiennes  défi¬ 
nies,  auquel  cas  on  a  tendance  à  les  classer 
parmi  les  pseudo-rhumatismes  infectieux.  Mais 
les  cas  où  aucune  cause  clinique  ne  peut  être 
révélée  sont  encore  bien  plus  fréquents,  et  le 
tableau  clinique  est  exactement  le  même  ;  nous 
pensons  donc,  avec  beaucoup  d’auteurs  étran¬ 
gers,  qu’elles  sont  de  nature  infectieuse,  et  les 
recherches  bactériologiques  des  auteurs  anglo- 
saxons  ont  montré  les  arguments  très  forts  en 
faveur  de  la  part  prise  par  le  streptocoque 
dans  cette  affection  (Wright,  Matthews,  Bur- 
bank,  Cecil,  etc.).  Certes,  leur  pathogénie  n’est 
pas  encore  élucidée  et  même  la  connaissance 
d’un  microbe  causal  ne  résout  pas  tout  le  pro¬ 
blème,  puisqu’il  reste  à  savoir  comment  une 
affection  systématique,  portant  en  de  nombreux 
points  de  l’économie,  peut  se  développer. 

Parmi  les  arguments  en  faveur  de  leur  nature 
infectieuse  nous  avions  déjà  noté  la  tendance 
à  l’évolution  subfébrile,  puisque  dans  35  cas 
sur  46  nous  avons  pu  mettre  en  évidence  une 
légère  élévation  de  température  au  moins  à  cer¬ 
taines  périodes  évolutives  de  la  maladie.  Egale¬ 
ment  l’examen  de  la  leucocytose  sanguine  nous 
a  montré  que,  sur  ces  46  cas,  7  seulement  avaient 
une  leucocytose  normale,  17  avaient  une  hyper- 
1  mcocytose  entre  10  000  et  15  000  et  chez  22 
elle-  était  au-dessus  de  ce  dernier  chiffre. 

Mais  il  est  un  autre  stigmate  sanguin  sur 
lequel  nous  voulons  attirer  l’attention,  ce  sont 
les  modifications,  au  cours  de  cette  affection, 
de  la  sédimentation  des  globules  rouges. 

^  esure  de  la  vitesse  de  sédimentation 
globulaire.  —  Nous  dirons  en  peu  de  mots  ce 
qu’est  la  sédimentation  globulaire  et  les  résultats 
qu’elle  nous  a  donnés  dans  l’étude  des  diverses 
formes  de  rhumatismes  chroniques  articulaires  et 
extra-articulaires.  Son  principe  est  très  simple,  il 
consiste  à  recueillir  le  sang  au  pli  du  coude,  en 
le  mélangeant  à  une  solution  de  citrate  de- soude 
qui  empêche  la  coagulation,  et  à  observer  le  phé¬ 
nomène  de  la  sédimentation  des  globules  rouges 
dans  des  tubes  verticaux  sur  xme  colonne  de 
sang  de  20  centimètres  de  hauteur.  Ta  mesure 
de  la  colonne  transparente,  plasma  surnageant, 
après  des  intervalles  fixes  de  i  heure,  2  heures 
et  24  heures,  donne  en  millimètres  une  idée 
très  exacte  de  la  valeur  du  phénomène  pour 
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chaque  cas  donné.  La  technique  que  nous  avons 
suivie  est  celle  de  Westergren  (i).  Elle  nécessite 
un  matériel  très  minime  (2).  La  nature  du  phé¬ 
nomène  est  certainement  complexe  et  les  recher¬ 
ches  des  auteurs  Scandinaves  ont  montré  l’impor¬ 
tance  des  modifications  physico-chimiques  du 
plasma  dans  le  phénomène  de  la  S.  R.  (3).  C’est 
surtout  l’augmentation  des  globnlines  ou  du  fibri¬ 
nogène,  et  peut-être  l’apparition  de  protéines  anor¬ 
males,  qui  influe  sur  la  vitesse,  les  modifications 
dues  aux  globules  étant  de  minime  importance. 
Une  expérience  citée  par  Snapper  (communication 
orale)  est  particulièrement  suggestive.  Si  l’on 
fait  sédimenter  le  sang  d’un  pneumonique,  la 
réaction  est  toujours  très  accélérée  ;  si  l’on 
prélève  les  glcbules  de  ce  pneumonique  et  qu’on 
les  fasse  sédimenter  dans  le  plasma  d’un  sujet 
normal,  leur  sédimentation  est  normale.  Quoi 
qu’il  en  soit  du  mécanisme  de  cette  réaction 
et  de  l’intérêt  biologique  général  qu’elle  peut 
offrir  pour  élucider  la  pathogénie  des  rhumatismes, 
nous  pouvons  d’ores  et  déjà  dire  qu’elle  a  une 
valeur  pratique  considérable. 

Chez  le  sujet  normal,  les  chiffres  au  bout  d’une 
heure,  les  seuls  dont  nous  nous  occuperons 
dans  cet  article,  sont  de  3  millimètres  chez 
l’homme  et  6  millimètres  chez  la  femme  et 
l’enfant.  C’est  un  phénomène  stable,  non  in¬ 
fluencé  par  la  digestion,  notablement  augmenté 
dans  la  grossesse.  Avec  une  bonne  technique 
et  un  esprit  critique  dans  l’interprétation  des 
résultats,  la  S.  R.  présente  une  valeur  considé¬ 
rable. 

Quand  elle  est  normale,  évidemment  un 
résultat  négatif  a  une  valeur  relativement 
minime.  Mais  lorsqu’elle  est  élevée,  elle  est 
l’indice  d'une  maladie  organique  et,  qu’elle  soit 
passagère  ou  persistante,  elle  accompagne  un 
épisode  aigu  ou  constitue  un  stigmate  perma¬ 
nent  de  la  période  évolutive  de  la  maladie.  On 
la  trouve  habituellement  élevée  dans  certaines 
infections  aiguës  telles  que  le  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu,  les  endocardites,  les  septicémies,  la 
pneumonie  (80  à  100  millimètres),  alors  qu’elle 
est  presque  normale  au  cours  des  affections 
éberthiennes. 

Dans  les  affections  chroniques  on  l’a  surtout 
étudiée  dans  la  tuberculose,  où  elle  s’élève  parti- 

(1)  Westergren  (Alf.),  Die  Seukungsreaktion  (Ergebnissc 
dir  imiereyi  Medizin  und  Kindcrheükunde,  Bd.  XXVI,  1924). 

(î)  Nous  avons  obtenu  de  la  maison  Gentile  la  mise 
..au  point  d’un  matériel  complet  pour  la  sédimentation  glo- 
Didairë. 

fi  (J)  Rous  avons  adopté  l'abréviation  â.  fR.  cliolsîè  par 
Westergren  pour  déslBnci  la  réaction  de  eédltaehlation 
globulaire. 
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culièrement  au  cours  des  formes  exsudatives, 
traduisant  le  passage  dans  le  milieu  sanguin 
d’un  excès  de  protéines.  Elle  peut  donc  avoir 
un  certain  intérêt  diagnostique  au  cours  des 
affections  chroniques;  mais  son  intérêt  pronos¬ 
tique  est  encore  plus  grand  puisque,  pour  un 
patient  donné,  le  retour  vers  la  normale  de  la 
S.  R.  coïncide  avec  la  diminution  de  l’activité 
évolutive  de  la  maladie,  tandis  que  son  accélé¬ 
ration  accompagne  des  poussées  évolutives  et 
persiste  un  certain  temps  même  lorsque  celles- 
ci  paraissent  terminées. 

La  grande  simplicité  de  cette  réaction,  qui 
peut  être  faite  par  le  praticien  à  son  cabinet,  et 
sa  précision  permettent  des  examens  répétés 
et  l’inscription  en  courbe  des  résultats  comme 
contrôle  du  traitement  de  certaines  maladies 
ou  elle  est  élevée.  Elle  peut,  dans  la  tuberculose 
par  exemple,  offrir  des  avantages  analogues  à 
l’étude  de  la  syphilimétrie  de  Vemes  chez  les 
spécifiques.  Nous  allons  voir  que,  plus  encore 
que  pour  les  tuberculeux,  cette  réaction  offre 
un  intérêt  tout  particulier  dans  certaines  formes 
de  rhumatismes  chroniques  à  localisation  polyar¬ 
ticulaire,  et,  d’une  manière  générale,  dans  toutes 
les  arthrites  inflammatoires  où  elle  atteint  des 
chiffres  qui  sont  rarement  atteints  dans  la  tuber¬ 
culose. 

La  sédimentation  globulaire  chez  les 
rhumatisants.  — -  De  l’étude  de  190  cas  appar¬ 
tenant  à  diverses  catégories  de  maladies  dites 
rhumatismales  et  pour  lesquels  il  a  été  pratiqué 
un  peu  plus  de  600  déterminations  de  S,  R., 
nous  pouvons  apporter  les  conclusions  sui¬ 
vantes  (tableau  I)  : 

Nos  patients  peuvent  être  répartis  en  deux 
groupes  : 

1°  le  groupe  à  sédimentation  normale  ; 

2°  le  groupe  à  sédimentation  accélérée. 

premier  groupe  doit  être  subdivisé  lui- 
même  en  deux  catégories  :  dans  la  première 
nous  rangeons  les  algies  :  névralgies  sciatiques, 
lombaires,  cervico-brachiales,  adiposalgie,  lum¬ 
bago,  myalgie,  ce  que  les  .^glo-Saxons  désignent 
sous  le  terme  générique  de  «neuritis»  et  de 
«  fibrositis  ». 

Ici,  sur  39  cas  observés,  nous  avons  trou-vé 
une  S.  R.  normale  dans  78  p.  100  des  cas,  et  très 
légèrement  élevée  dans  22  p.  100.  La  moyenne 
était  de  7  millimètres. 

Dans  la  deuxième  catégorie  il  s’agit  d’arthro- 
pathies  chroniques  communément  désignées  sous 
le  terme  d’ostéoarthrites  que,  avec  Goste  qt 
Lâcàpèrê,  üôus  appelons  arthroses.  Cetté  catêgôrié 
comprend  le  rhumatisme  d’Heberden,  la  lipo- 
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arthrite  des  genoux  de  Weissenbach  et  Fran- 
çon,  le  morhus  coxæ  senilis,  les  manifestations 
ostéophytiques  du  rhumatisme  vertébral  et  les 
manifestations  polyarticidaires  du  même  ty23e 
clinique.  Ici  encore,  sur  55  cas  observés,  nous 
trouvons  62  p.  100  avec  une  S.  R.  normale. 


Moyennes  de  la  vitesse  de  sédimentation  giobulaire  dans  les 
diverses  formes  de  rhumatismes  {fîg.  i). 


30  p.  100  OU  elle  est  à  peine  élevée,  quelques  rares 
cas  dépassant  20  millimètres.  La  moyenne  est  de 
g  millimètres.  ' 

Deuxième  groupe.  —  C'est  celui  où  la  sédimen¬ 
tation  est  élevée,  et  il  comprend  les  arthrites 
inflammatoires,  de  nature  infectieuse,  certaine 
ou  probable. 

Dans  les  monoarthrites  en  période  évolutive 
où  l’étiologie  est,  soit  gonococcique,  typhique, 
staphylococcique,  etc.,  ou  inconnue,  elle  atteint 
dans  4  cas  des  chiffres  oscillant  entre  30  et 
40  millimètres. 

Mais  dans  le  groupe  de  beaucoup  le  plus 
important  des  localisations  polyarticulaires,  les 
chiffres  sont  encore  plus  suggestifs.  Nous  avons 
groupé  ces  cas  sous  deux  types  ; 


Le  premier  :  polyarthrites  vraies,  symétriques, 
avec  gros  troubles  vaso-moteurs  évoluant,  surtout 
chez  la  femme  jeune  [rheumatoïd  arthritis 
des  Anglais),  donne  une  sédimentation  qui  atteint 
des  chiffres  fort  élevés,  puisque  sur  57  cas  observés 
un  seul  a  une  S.  R.  normale,  15,6  p.  100  sont 
entre  10  et  20  millimètres,  21  p.  100  entre  20  et 
30  millimètres  ;  30  p.  100  entre  30  et  50  milli¬ 
mètres;  26,7  p.  100  ont  de  50  à  80  millimètres. 


Pourcentage  des  cas  de  polyarthrites  suivant  la  vitesse  de 
sédimentation  cellulaire  (57  cas)  (fig.  2). 


et  plus  de  5  p.  100  au-dessus  de  ce  chiffre  (ta¬ 
bleau  II).  La  moyenne  est  à  près  de  42  milli¬ 
mètres. 

Le  deuxième  t3rpe  comprend  les  oligoarthrites 
à  localisations  asymétriques,  moins  nombreuses, 
survenant  chez  des  gens  plus  âgés  et  où  l’on 
retrouve  souvent  tm  foyer  d’infection  initial 
(dentaire,  amygdalien,  intestinal,  etc.).  Ici  les 
chiffres  sont  tm  peu  plus  bas,  quoique  déjà  élevés 
et  sur  17  cas  observés  17,6  p.  100  ont  au-dessous 
de  10  millimètres,  41  p.  100  de  10  à  20  milli¬ 
mètres,  Il  76  p.  100  de  20  à  30  millimètres,  et 
39  p.  100  de  40  à  50  millimètres,  ce  dernier 
chiffre  n’étant  pas  dépassé  (tableau  III).  La 
moyenne  est  de  21,3  millimètres. 

Le  seul  relevé  de  ces  chiffres  montre  donc  l'oppo¬ 
sition  biologique  complète  des  algies  et  des  arthroses 
d’une  part,  des  arthrites  et  surtout  des  polyar¬ 
thrites,  d'autre  part. 

Fait  intéressant  également,  la  S.  R.  reste 
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une  cçiractérîstique  évolutive  permanente  de  la 
maladie  et  peut  persister  élevée  pendant  des 
années.  Dans  deux  des  quatre  cas  où  elle  était  au- 
dessus  de  100  millimètres,  la  durée  de  la  maladie 
était  de  vingt  et  de  quatorze  ans.  Da  S.  R.  cons¬ 
titue  donc  un  contrôlé  du  caractère  évolutif 
de  ces  arthrites.  Nous  enciterons  deux  exemples. 
Chez  im  patient  atteint  de  polyarthrite  depuis 
six  ans,  présentant  déjà  des  lésions  ostéo-articu- 
laires  peu  actives,  la  première  détermination  de 


sédimentation  globulaire  (.17  cas)  (fig.  3). 

S.  R.  a  donné  le  chiffre  de  S  millimètres.  Une 
poussée  se  produisant  dès  le'  commencement 
de  la  cure  thermale,  elle  s’est  élevée  en  huit 
jours  à  33  millimètres  puis  en  quinze  jours  à 
56  millimètres.  Inversement,  chez  ime  femme 
présentant  une  polyarthrite  évolutive  depuis 
quatre  ans,  avec  gros  gonflement  synovial, 
une  amélioration  clinique  considérable  s’est 
manifestée  à  la  suite  d’une  cure  thermale  com¬ 
binée  à  un  traitement  chrysothérapique,  et  la 
S.  R.  est  descendue  progressivement  en  trois 
niois  de  64  millimètres  à  7  mUlimètres  en  passant 
par  34  et  20  millimètres. 

Nous  croyons  pouvoir  dire  qu’on  ne  peut  affir¬ 
mer  la  guérison  d’un  cas  de  polyarthrite  même 
en  présence  de  signes  cliniques  favorables,  tant 
que  la  S.  R.  n’est  pas  revenue  à  un  niveau  normal. 

Etude  de  la  S.  R.  au  cours  des  cures 
thermales.  —  Parmi  iii  malades  sur  lesquels 


nous  avons  suivi  avec  F.  Gerbay  l'action  de  la 
cure  thermale  sur  la  S.  R.,  nous  choisirons 
51  cas  de  polyarthrites  que  nous  avons  observés 
dans  les  conditions  suivantes  :  le  sang  de  ces 
sujets  a  été  prélevé  au  début  du  traitement 
thermal  puis  au  bout  d’une  semaine  ou  dix  jours 
et  vers  la  fin  de  la  cure  entre  le  vingtième 
et  trentième  jour.  Ra  plupart  de  ces  sujets 
ont  eu  trois  déterminations  ;  quelques-uns  en 
ont  eu  quatre  et  même  cinq.  Ils  ont  été-  soumis 
au  traitement  thermal  d’Aix,  principalement 
externe  (douche-massage  BerthoUet,  etc.)  et 
interne  (cure  de  diurèse),  et  ont  pour  la  plupart 
séjourné  soit  à  l’hôpital,  soit  dans  les  hôtels. 
C’est  l’action  globale  de  la  cure  que  àous  nous 
proposons  de  noter  ici  en  un  bref  raccourci. 

Notons  tout  d’abord  la  grande  prédomiuance 
des  malades  du  sexe  féminin,  puisque  nous 
avions  43  femmes  et  8  hommes  seulement. 
L’action  de  la  cure  thermale  n’a  pas  été  la  même 
suivant  que,  au  début,  la  S.  R.  était  normale, 
modérément  élevée  ou  franchement  élevée.  Nous 
étudierons  ces  trois  catégories  de  sujets. 

Dans  la  première  catégorie  où  la  S.  R.  initiale 
était  de  moins  de  10  millimètres,  sur  8  cas  observés 
nous  avons  noté  5  cas  où  la  S.  R.  est  restée 
stationnaire  ;  2  ont  augmenté,  i  a  diminué. 
Parmi  ces  2  cas,  l’un  est  même  douteux  en  raison 
d’un  petit  coryza  à  la  deuxième  détermination, 
car  l’on  sait  qu’rm  coryza  léger  ou  une  angine 
peuvent  troubler  la  S.  R.  Chez  ces  sujets  dont 
les  arlhropathies  étaient  peu  évolutives,  la 
S.  R.  étant  à  des  chiffres  quasi  normaux  a  été  peu 
influencée  par  la  cure  thermale. 

Dans  la  deuxième  catégorie,  où  la  S.  R.  initiale 
était  entre  10  et  20  millimètres,  sur  les  9  cas  observés 
5  sont  restés  stationnaires,  3  ont  diminué,  i  a 
augmenté.  Les  résultats  sont  presque  analogues  à 
cerrx  de  la  première  catégorie,  mais  nous  notons 
déjà  que  le  pourcentage  des  cas  où  la  S.  R.  a 
diminüé  est  déjà  plus  âevé. 

Dans  la  troisième  catégorie,  oh.  la  S.  R.  initiale 
était  au-dessus  de  20  millimètres,  sur  les  34  cas 
observés  nous  n'en  trouvons  plus  que  2  qui  sont 
restés  stationnaires,  9  ont  augmenté  et  23  ont 
diminué.  Ici  il  apparaît  nettement  que  c’est 
dans  la  catégorie  ou  la  S.  R.  était  particulière¬ 
ment  accélérée  que  l’action  du  traiteihent  ther¬ 
mal  s’ést  manifestée  d’une  manière  favorabl'j, 
en  abaissant  notablement  la  S.  R.  sur  un  plus 
grand  nombre  de  malades.  La  chute  des  chiffres 
de  S.  R,  a  été  dans,  certains  cas  considérable, 
telle  une  patiente  qui  est  passée  de  82  à  44  mil¬ 
limètres  en  l’espace  d'un  mois  ;  une  autre  de 
54  à  30  millimètres. 

Dans  4  cas  il  y  eut  une 


légère  élévation 
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transitoire  vers  le  milieu  de  la  cure  suivie  d'une 
descente  plus  accentuée  vers  la  fin.  Ces  faits 
sont  à  rapprocher  de  ce  que  l’on  appelle  la 
crise  thermale  et  du  phénomène  dit  de  noci¬ 
vité  des  eaux  thermales  rapporté  par  Feuillée 
et  illustré  dans  la  thèse  de  hacapère.  Mais 
ces  cas  sont  trop  nombreux  pour  généraliser 
cette  théorie. 

Un  certain  nombre  de  nos  patients,  34  sur 
les  51,  ont  été  à  vrai  dire  soumis  à  des  trai¬ 
tements  adjuvants  au  cours  de  la  cure  ther¬ 
male  :  injections  médicamenteuses  (sels  d'or, 
iode,  vaccins),  ou  à  des  traitements  physiothé¬ 
rapiques  ou  actinothérapiques  (solariumSaidman). 
Des  proportions  analogues  ont  été  obtenues 
dans  les  résultats  chez  ces  patients  qui  ont  suivi 
des  traitements  associés,  puisque  55  p.  100  ont 
vu  leur  S.  R.  diminuer,  12,4  p.  100  l’ont  vue  rester 
stationnaire  et  32  p.  100  l’ont  vue  augmenter. 

Nous  avons  pu,  chez  un  petit  nombre  de  ces 
patients,  contrôler  au  bout  de  quatre  à  six  mois 
après  la  fin  de  la  cure  thermale,  l’état  de  la  S.  R. 
Dans  aucun  de  ces  cas  elle  n’était  remontée  au 
niveau  primitif  d’avant  la  cure.  Chez  certains 
elle  avait  continué  à  descendre  vers  la  normale, 
ce  sont  les  cas  où  l’on  peut  espérer  une  guérison 
clinique  complète.  Chez  d’autres,  moins  nom¬ 
breux,  elle  était  remontée  légèrement.  Nos  cas 
sont  encore  trop  peu  nombreux  pour  donner  à  ce 
sujet  des  précisions  complètes. 

Ajoutons  enfin  que,  chez  12  de  nos  patients, 
nous  avons  suivi  parallèlement  l’évolution  de 
la  S.  R.  et  de  la  leucocytose  sanguine.  Dans 
7  cas  les  phénomènès  ont  marché  de  pair, 
que  la  S.  R.  soit  restée  stable,  en  augmentation 
ou  en  diminution.  Dans  les  5  autres  cas  il  y  eut 
une  dissociation  tantôt  dans  un  sens,  tantôt 
dans  l’autre,  mais  notre  impression  est  que  la 
S.  R.  est  un  témoin  beaucoup  plus  fidèle  et  plus 
précis  de  l’activité  des  polyarthrites  que  la  formule 
sanguine  ;  peut-être  néanmoins  la  combinaison 
de  ces  deux  examens  est-elle  utile  et  l’on  peut 
espérer  obtenir  des  précisions  étiologiques  ou 
pathogéniques  sur  les  différentes  formes  de  ces 
rhumatismes  articulaires  d’après  la  comparaison 
de  ces  deux  modes  d’examens.  Il  y  a  eu  de  même 
un  parallélisme  relatif  delà  S.  R.  et  de  la  réaction 
de  floculation  à  la  résorcine  de  Vemes,  pratiquée 
simultanément  dans  environ  20  p.  100  de  nos 
cas.  Pas  plus  que  la  S.  R.,  cette  réaction  u’est 
spécifique,  et  là  encore  il  y  a  un  champ  de  recher¬ 
ches  intéressant. 

Comme  on  le  voit,  l’étude  des  modifications 
sanguines  chez  les  rhumatissants  chroniques 
ft  en  particulier  au  cpufs  des  arthrites  peut 


être  riche  en  résultats  pratiques  tant  diagnos¬ 
tiques  que  pronostiques,  et  constitue  un  moyen 
de  contrôle  précieux  pour  l’action  des  traitements 
thermaux.  Peut-être  la  connaissance  plus  intime' 
de  leur  nature  nous  fera-t-elle  faire  des  progrès 
de  la  rheumatologie. 


LE  CATAPLASME 
A  EAU  COURANTE 
DE  PLOMBIÈRES 

SES  INDICATIONS 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DES  SYNDROMES  DOULOUREUX 
DE  L’ABDOMEN 


le  D'  Roger  STIEFFEL 

Parmi  les  affections  intestinales  qui  sont  jus¬ 
ticiables  de  la  cure  de  Plombières,  les  sjmdromes 
douloureux  semblent  être  le  plus  nettement 
améliorés  ;  aussi  la  spécialisation  de  la  station 
vosgienne  dans  le  traitement  des  colites  chro¬ 
niques  avec  spasme,  douleurs  et  diarrhée  est-elle 
devenue  tout  à  fait  classique.  L’action  sédative 
est  obtenue  par  des  traitements  externes,  dont 
les  grands  bains  tièdes  prolongés  constituent  la 
base.  Les  symptômes  d’irritation  intestinale  sont, 
d’autre  part,  combattus  par  des  applications 
locales  d’eau  thermale  aussi  chaude  que  possible. 
La  douche  sous-marine  adbominale  est  à  ce 
point  de  vue  une  des  techniques  les  plus  ancienne¬ 
ment  employées.  Cette  douche  consiste  en  un 
courant  d’eau  très  chaude  que  l’on  dirige  sur  l’ab¬ 
domen  pendant  . les  dernières  minutes  du  bain. 
L’effet  percutant  de  la  douche  est  ainsi  amorti 
par  une  sorte  de  matelas  d’eau  tiède' qui  sépare 
l’abdomen  de  la  pomme  d’arrosoir.  Malgré  la 
douceur  apparente  de  ce  traitement,  nous  avons 
observé  chez  un  certain  nombre  de  malades  qu’il 
était  assez  mal  supporté  ;  en  particulier  dans  les 
cas  d’appendicite  chronique,  de  cholécyste  ou  de 
salpingite.  La  douche  sous-marine  peut  déter¬ 
miner  l’apparition  de  poussées  aiguës.  Chez  les 
grands  spasmodiques,  on  peut  de  même  provoquer 
(les  crises  de  spasme  intestinal  très  impression¬ 
nantes.  Quand  le  plexus  solaire  est  très  doulou¬ 
reux  à  la  pression,  la  douche  sous-marine  paraît 
également  capable  de  déclencher  de  violentes 
crises  algiques.  Enfin,  chez  certains  malades  très 
nerveux,  présentant  des  signes  de  déséquilibre 
vago-sympathi<iue,  nous  avons. noté  à  plusieurs 
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relises  raf>parition  de  sysiptêaea  fonetiepneis 
pénibles,  tels  que  «  bouffées  de  chaleur,  crises 
d’extrasystoles,  etc,  »  (i). 

Ces  incidents  de  cure  nous  ont  conduit  à  recher¬ 
cher  s’il  ne  serait  pas  possible  de  réaliser  dans  le 
bain  une  application  d’eau  courante  très  chaude  en 
évitant  l’effet  de  massage  vibratoire  de  l’abdo¬ 
men  qui  semble  être  à  l’origine  des  s}miptônies 
d’intolérance  de  la  douche  sous-marine. 

Instrumentation  et  technique.  —  h’appa- 
reil  que  nous  avons  fait  construire,  en  collabora¬ 
tion  avec  l’Administration  de  la  Compagnie  fer¬ 
mière  de  Plombières,  est  une  sorte  de  bouillotte 
métallique  ovalaire  de  courbure  et  de  dimensions 
variables  afin  qu’elle  puisse  s’appliquer  aussi 
exactement  que  possible  sur  l’abdomen  du  pa¬ 
tient.  ffa  face  postérieure,  convexe,  est  munie 
d’une  ajutage  sur  lequel  s’adapte  un  tuyau  de 
caoutchouc  amenant  l’eau  chaude  dans  l’appa¬ 
reil.  ha  face  antérieure,  concave,  est  percée  de 
trous.  Sur  cette  face  se  fixe  une  compresse  de  tissu 
éponge  destinée  à  répartir  imiformément  l’eau 
thermale  sur  l’abdomen.  Dans  la  bordure  de  cette 
compresse  est  cousu  un  tube  de  feuille  anglaise 
qui  permet  au  cataplasme  d’adhérer  étroitement 
à  la  paroi,  et  de  maintenir  l’eau  chavrde  aussi 
longtemps  que  possible  au  contact  des  téguments» 

D'eau  qui  alimente  le  cataplasme  est  mainte¬ 
nue  à  une  température  constante  grâce  à  un 
mélangeur  spécial.  Des  malades  supportent  facile¬ 
ment  la  compresse  entre  45  et  48“.  Cette  tempéra¬ 
ture  est  de  beaucoup  supérieure  à  celle  qui  est 
tolérée  pour  une  application  chaude  ordinaire, 
en  premier  lieu  parce  que  le  cataplasme  à  eau 
courante  est  doimé  dans  le  bain,  et  en  second  lieu 
parce  que  sa  température  maxima  peut  être 
atteinte  progressivement,  de  sorte  qu'on  évite 
l’effet  de  surprise  désagréable  que  provoque  habi¬ 
tuellement  le  contact  d’une  compresse  très 
chaude. 

De  débit  est  évidemment  réglé  par  le  nombre 
des  trous  que  présente  l’armature  métallique,  et 
par  leur  diamètre.  Après  quelques  tâtonnements 
nous  sommes  arrivé  à  faire  passer  environ  dix 
litres  d'eau  en  dix  à  quinze  minutes.  C’est  une 
quantité  suffisante  pour  imbiber  la  compresse, 
mais  qui  reste  assez  minime  pour  ne  pas  modifier 
la  température  générale  du  bain. 

Indications  du  cataplasme  à  eau  courante. 
— »■  Nous  avons  été  amené  à  essayer  le  cataplasme 
à  eau  courante  avant  tout  dans  les  cas  où  la  douche 
sous-marine  n’est  pas  tolérée,  aussi  sommes-nous 
tout  naturellement  conduit  à  déduire  les  indica- 

Stieffel,  Annales  de  la  Sociéti  d'hydrologie  de  Pa¬ 
ris,  t$  décembre  1930. 
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tioa$  du  mapiasme  des  çontre-indications  de  la 
douche.  Ces  çontre-indications  peuvent  être  divi- 
.sées  «n  deux  catégories  :  les  unes  sont  absolues, 
les  autre  relatives. 

i»  Contre-indications  absolues  de  la  douche 
sous-marine.  —  Des  lésions  inflammatoires 
de  l’abdonieu,  qu’il  s’agisse  d’appendicite  chro¬ 
nique,  de  cholécystite  ou  de  salpingite,  pré¬ 
sentent  souvent  des  pou.ssées  aiguës  à  la  suite  de 
la  douche  sous-marine.  C’est  ainsi  que  nous  avons 
observé  une  crise  d’appendicite  avec  défense  de 
la  paroi,  nausées  et  fièvre,  chez  une  malade  qui 
nous  avait  été  adressée  pour  colite  chronique 
avec  stase  eseéale,  sans  signes  radiologiques  d’ap- 
pendicjte.  Cette  crise  paraît  bien  avoir  été  déclen¬ 
chée  par  la  douche  sous-marine,  car  elle  est  sur¬ 
venue  après  deux  jours  d’application  de  celle-ci, 
alors  que  les  dix  premiers  jours  de  la  cure,  sans 
douche  sous-marjne,  n’avaient  été  marqués  par 
aucun  incident  notable.  D'ùitervention  chirur¬ 
gicale  ultérieure  confirma  l'existence  d’une  appen¬ 
dicite  chronique  ancienne. 

Dans  ces  cas  de  lésions  inflammatoires  chro¬ 
niques,  le  cataplasme  à  eau  courante  est  au  con¬ 
traire  toujours  très  bien  supporté  et  paraît  cal¬ 
mer  rapidement  les  douleurs  subjectives  et  objec¬ 
tives,  Aussi  le  prescrivons-nous  chaque  fois  ^u’il 
existe  dans  la  fosse  iliaque  droite  ou  au  point  cys- 
tique  une  zone  dQUÎonreuse  bien  localisée  à  la 
pression. 

2°  Contre-indications  relatives  de  la 
douche  sousrrnarine.  —  En  dehors  des  cas  de 
lésions  inflammatoires  localisées  dans  lesquelles 
le  choix  entre  k  cataplasme  et  la  douche  ne  fait, 
nous  Bembk-t’il,  pas  de  discussiou,  il  ejçiste  un 
certain  nombre  de  malades  pour  lesquels  l’indi¬ 
cation  n’est  pas  aussi  absolue.  Ce  sont  là  des  cas 
d'espèce  où  l’on  se  trouvera  d’ailleurs  soüvent 
fort  bien  de  prescrire  alternativement  Time  et 
l’autre  thérapeutique. 

D'.UU  des  incidents  que  l’on  observe  le  plus 
souvent  à  là  suite  de  l’administration  de  la 
douche  sous-marine,  est  l’apparition  de  crises 
douloureuses.  Ces  crises  sont  surtout  fréquentes 
chez  les  sujets  dont  le  plexus  solaire  est  très  sensible 
à  la  palpation.  Elles  sont  au  contraire  rapide¬ 
ment  calmées  par„  l’application  du  cataplasme 
à  eau  courante. 

Moùis  fréquentes  majs  plus  impressionnantes 
sont  les  crises  de  spasme  colique  que  peut  provo¬ 
quer  la  douche  spus-marine  :  le  cas  le  plus  ty¬ 
pique  que  nous  en  ayons  observé  est  celui  d'un 
malade  qui  présenta  une  véritable  crise  d’pççlu- 
sion  spasmodique  quelques  heures  après  la  douche. 
D'année  suivante,  au  contraire,  le  cataplasme  à 
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eau  courante  détermina  une  notable  diminution 
de  la  constipation,  du  ballonnement  du  ventre, 
et  des  douleurs  coliques,  et  ne  provoqua  jamais 
de  grande  crise  spasmodique. 

Il  n’est  pas  exceptionnel,  enfin,  de  voir  appa¬ 
raître,  comme  complications  de  la  douche  sous- 
marine,  un  certain  nombre  de  malaises  géné¬ 
raux,  tels  que  fatigue,  asthénie,  insomnie,  bouf¬ 
fées  de  chaleur,  céphalée,  palpitations,  dyspnée, 
angoisse,  tendance  lipothymique,  etc.  Ces  troubles 
s’observent  soit  en  même  temps  que  les  crises 
douloureuses  ou  que  les  crises  de  spasme,  soit 
isolément.  Nous  les  avons  constatés  surtout  chez 
de  grands  nerveux,  instables,  émotifs,  et  d’mie 
façon  générale  chez  des  sujets  présentant  des 
troubles  vago-sympathiques  importants.  Or 
jamais  nous  n’avons  observé  ces  symptômes  géné¬ 
raux  à  la  suite  de  l’application  du  cataplasme  à 
eau  courante. 

En  somme,  le  catasplasme  doit  être  préféré  à 
la  douche  : 

1°  Chaque  fois  que  l’on  soupçonne  l’existence 
d’une  lésion  inflammatoire  susceptible  d’être 
réveillée  par  la  douche  sous-marine  ; 

2°  Dans  les  syndromes  fonctionnels  doulou¬ 
reux,  et  spécialement  dans  les  plexalgies  solaires, 
quand  l’hyperesthésie  est  telle  que  la  palpation 
même  superficielle  provoque  une  douleur  vio¬ 
lente  ; 

3°  Chez  les  grands  spasmodiques,  dans  les  anté¬ 
cédents  desquels  on  relève  une  ou  plusieurs  crises 
de  subocclusion  intestinale  ; 

40  Enfin  chez  les  malades  qui  auraient  précé. 
demment  présenté  des  accidents  locaux  ou 
généraux  à  la  suite  de  la  douche  sous-marine, 
car  il  faut  bien  avouer  que  dans  bon  nombre  de 
cas,  ces  incidents  sont  assez  difficiles  à  prévoir 
(surtout  en  ce  qui  concerne  les  malaises  géné¬ 
raux). 

De  tout  ce  qui  précède,  il  résulte  que,  dans 
notre  esprit,  le  cataplasme  à  eau  courante  doit 
être  considéré  comme  une  douche  sous-marine, 
très  atténuée,  convenant  à  des  sujets  trop  sen¬ 
sibles  pour  supporter  celle-ci.  Mais  il  est  très 
inférieur  à  la  douche  sous-marinè  pour  le  traite¬ 
ment  des  troubles  du  transit  intestinal,  et  tout 
spécialement  dans  les  cas  de  diarrhée  que  nous 
considérons  comme  l’indication  majeure  de  la 
douche.  Cependant,  comme  pratiquement  on 
est  toujours  en  présence  de  syndromes  complexes, 
ou  sera  amené,  dans  certains  cas  de  diarrhée,  à 
remplacer  la  douche  par  le  cataplasme,  quitte  à 
revenir  à  la  première  dès  que  les  phénomènes 
douloureux  ou  spasmodiques  intenses  se  seront 
un  peu  amendés.  Le  cataiflasme,  dans  ces  cas. 


préjrare  en  quelque  sorte  le  terrain,  pendant  les 
premiers  jours  de  cuie,  à  la  douche  sous-marine. 

Pour  résumer,  il  semble  permis  de  dire  que  le 
cataplasme  à  eau  courante  doit  être  préféré  chez 
les  grands  douloureux  et  les  grands  .spasmodiques, 
et  que  la  douche  sous-marine  est  plus  efficace 
dans  les  colites  chroniques  avec  diarrhée.  Dans 
les  cas  cliniques  habituels,  où  plusieurs  symp¬ 
tômes  s’intriquent  (colite  avec  spasme,  avec  plexal- 
gie  solaire,  avec  appendicite  chronique,  etc.)  ; 
le  traitement  à  appliquer  est  question  d’espèce 
et  de  période  évolutive.  En  d’autres  termes,  on 
se  laissera  guider  par  les  symptômes  locaux  et 
généraux  pour  prescrire,  suivant  les  cas  et  sui¬ 
vant  les  moments,  l’une  ou  l’autre  thérapeutique. 
D’une  façon  générale,  quand  l’élément  doulou¬ 
reux  domine,  ou  quand  le  spasme  colique  est  très 
intense,  il  vaut  mieux  ne  pas  donner  d’emblée  la 
douche  sous-marine.  Souvent,  au  bout  de  quelques 
jours,  le  bain  avec  cataplasme  à  eau  courante 
aura  produit  une  sédation  suffisante  pour  qu’on 
soit  autorisé  à  prescrire  très  prudemment  la 
douche. 

En  fait,  les  deux  traitements,  loin  de  s’opposer, 
se  complètent  donc  mutuellement. 
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Lorsqu'une  colique  néphrétique  s’est  terminée 
heureusement,  je  veux  dire  lorsqu’un  calcul  a 
été  expulsé,  le  premier  devoir  du  médecin  est  de 
faire  analyser  ce  calcul.  C’est,  en  effet,  du  résultat 
de  cette  analyse  «pie  découlera  la  prescription. 

Or,  combien  de  lithiasiques  ne  m’ont-ils  pas 
avoué  n’avoir  jamais  entendu  dire  qu’il  était 
nécessaire  de  faire  analyser  la  pierre  qu’ils  con¬ 
servaient  intacte  comme  un  précieux  souvenir. 

On  conçoit  alors  les  erreurs  thérapeutiques  qui 
peuvent  être  commises  et  l’on  s’explique  que  cer¬ 
tains  patients  voient  se  succéder  à  un  rythme 
accéléré  leurs  coliques  néphrétiques. 

Le  traitement  médical  de  la  lithiase  urinaire 
consiste  avant  tout'  dans  le  régime,  entendant 
par  là  aussi  bien  le  régime  des  boissons,  y  compris 
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tes  étfrîsè  hy4ïôffiiméfaleë,  que  le  fégiae  alimea- 
tàire. 

H  est  évident  que  ce  régime  est  différent  selon 
que  la  lithiase  est  urique,  ôjtalique  ou  phospha- 
.  tique.  Chacun  sait  cela,  et  je  n’ai  aucunement 
l’intention  de  traiter  ici  des  régimes  dans  chacun 
de  ces  cas  et  de  répéter  ce  qui  a  été  dit  partout.  Ce 
que  je  voudrais,  c’est  attirer  l’attentiôn  sur  un 
point  précis  que  les  analyses  successives  de  diffé¬ 
rents  calculs  émis  pàr  de  mêmes  lithiasiques  au 
cours  de  crises  espacées  sur  des  temps  plus  ou 
moins  longs  m’ont  révélé  être  d’importance,  bien 
que  le  fait,  tout  au  moins  à  ma  connaissance,  n’ait 
jamais  été  signalé  :  la  transformation  de  la  lithiase 
urique  en  lithiase  urico-phosphatique  et,  le  plus 
souvént,  phosphatique  pure,  sous  4’influence  de 
régimes  a-puHniques  trop  stricts  et,  chose  plus 
remarquable,  trop  scrupuleusement  suivis. 

Cette  complication,  d’origine  uniquement  diê- 
têtiquè,  absolument  indépendante  de  toute  infec- 
iiojt  urinaire,  tient  pour  une  large  part  à  ce  que, 
dans  l’esprit  de  nombre  de  médecins,  il  existe  un 
régime  de  l’uricémique,  comme  il  existe  un  régime 
de  Pazotémique  et,  j’oserais  presque  dire,  un 
régime  du  diabétique,  en  un  mot  un  régime  «  passe- 
partout  »  pour  tous  les  cas  qui  rentrent  dans  un 
certain  trouble  pathologique  nécessitant  une  dié¬ 
tétique  spéciale. 

Tel  ejÈcellènt  praticien,  qui  manie  avec  la  plus 
grande  habileté  et  une  science  consommée  de  la 
thérapeutique  les  médicaments  les  plus  actifs 
et  les  plus  dangereux,  écrit  d’une  plume  hâtive  et 
entmyée  la  longue  page  du  régime  qu'il  répète 
comme  une  leçon.  Or,  tout  au  moins  pour  ce  qui 
est  de  la  lithiase  urique,  cette  manière  de  faire  est 
insuffisante  et  aboutit  parfois  à  ce  que  le  régime 
peut  être  inefficace  ou  même  quelquefois  néfaste. 
Il  est  nécessaire  que  le  régime,  une  fois  institué, 
soit  fréquemment  contrôlé  par  la  réaction  des  urines, 
au  moyen  d’un  procédé  simple  dont  nous  allons 
faire  ressortir  l’intérêt  avant  que  d’en  indiquer 
les  détails. 

Ive  but  du  régime  dans  la  lithiase  urique  doit 
être  double  :  1°  diminuer  les  apports  uriques  ; 
2°  maintenir  à  un  certain  p'R  l’acidité  urinaire. 

C’est  que,  eu  effet,  l’acide  uriqüe  ne  précipite 
dans  les  Voies  urinaires  à  l’état  de  cristaux  uriques 
ou  d’urates  de  soude  que  lorsque  les  urines  ont 
atteint  un  certain  degré  d’acidité,  voisin  de  pH  = 
5.7- 

Toutes  les  fois  que  l’acidité  urinaire  sera  infé- 
rieiue  à  ce  pH,  l’acide  urique  contenu  dans  les 
urines  pourra  précipiter,  et,  par  suite,  former  des 
concrétions  calculéuses. 

n  faut  donc  faire  son  possible  pour  que  le  ma¬ 


i8  Avril  igsi. 

lade  ait  des  urines  dé  pH  supérieur  à  pH  «  5,7. 

Ce  faisant,  l'àcide  urique  aura  peu  de  chance 
de  précipiter  et  l’on  se  sera  placé  dans  les  condi¬ 
tions  les  plus  favorables  pour  que  soit  évitée  la 
formation  calculeuse. 

Mais  comme  on  n’est  jamais  sûr  de  pouvoir 
inafeitenir  le  pH  dans  les  limites  nécessaires, 
il  est  prudent,  bien  que  la  quantité  d’acide  urique 
total  des  urines  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  déter¬ 
mination  de  la  précipitation,  de  réduire  au  mini¬ 
mum  les  apports  uriques  ;  il  est,  en  effet,  pro¬ 
bable  qu’en  cas  de  précipitation,  plus  il  y  aura 
d'acide  urique  dans  les  Urines,  plus  il  en  sera  pré¬ 
cipité.  Et,  d'autre  part,  Maillart  n’a-t-il  pas 
montré,  en  admettant  que  l’acide  uriqrie  existe 
dans  les  urines  à  l’état  de  complexe  organique, 
que  la  cristallisation  de  l’acide  urique  supposerait 
la  dislocation  de  ce  complexe,  ce  qui  ne  se  ferait 
pas  sans  avoir  encore  pour  résultat  une  augmen¬ 
tation  de  l’acidité  urinaire.  On  conçoit  donc  que  ce 
phénomène  entraînerait  des  précipitations  d’au¬ 
tant  plus  marquées  que  l’acide  urique  serait  plus 
abondant,  puisque  le  milieu  urinaire  en  devien¬ 
drait  d’autant  plus  acide. 

Ainsi,  le  régime  doit  avoir  deux  buts  :  ré¬ 

duire  les  apports  uriques  au  minimum  afin  que 
l'acide  urique  endogène  apparaisse  seul  ou  presque 
seul  dans  les  urines,  ce  qui  représenterait  encore 
une  quantité  d’acide  urique  loin  d’être  négli¬ 
geable  si  l’on  songe  que  cet  acide  urique  endo¬ 
gène,  contre  lequel  nous  ne  pouvons  rien,  est  éli¬ 
miné  à  raison  de  0,40, 0,45  par  vingt^^quatre  heures, 
2°'  maintenir  à  un  supérieur  à  5,7  la  réaction 

des  urines. 

Réduire  les  apports  uriques  n’est  pas  particu¬ 
lièrement  difficile,  et  chacun  sait  que  cela  consiste 
à  exclure  du  régime  tous  les  aliments  qui  con¬ 
tiennent  des  purines.  Malheureusement,  un  ré¬ 
gime  a-purinique  est  un  régime  qui  facilement 
peut  tomber  dans  le  régime  végétarien.  Et  c’est 
là  l’écueil,  parce  que  le  régime  végétarien  est  un 
régime  alcalinisant  :  le  pH  urinaire  va  donc  mon¬ 
ter  rapidement  et  pourra  dépasser  facilement 
fB.  =  7.  Or,  dès  que  le  pB  arrive  dans  les  fi,6, 
■6,S,  on  est  dans  une  zOhe  dangereuse,  surtout 
pour  un  lithiasique,  au  point  de  vue  de  là  préci¬ 
pitation  des  phogÆiates.  On  tombe  ainsi  de 
Charybde  en  Scylla.  On  a  bien  évité  la  précipi¬ 
tation  uriqüe  et  la  graveUe  urique,  mais  on  est 
menacé  de  la  précipitation  phosphatique.  Æfaoffà 
la  raison  pour  laquelle  j’ai  noté  tant  de  cas  de  gra- 
velle  urique  transformés  en  gravelle  phosphatique 
soüs  l'influence  dû  régime. 

Il  faut  donc  non  setiîèment  établir  un  régime 
sans  purines,  mais  encore  un  régime  qui  ne  soit 
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pas  trop  alcalinisant,  tout  en  l'étant  suffisamment, 
pour  les  raisons  que  nous  avons  indiquées.  C'est 
évidemment  très  délicat. 

Or,  les  albumines  proprement  dites,  tout  en 
n’exerçant  aucune  influence  sensible  sur  la  produc¬ 
tion  de  l’acide  urique  exogène,  sont  des  acidifiants 
urinaires. 

Dans  les  cas  où  l'acidité  urinaire  diminuerait 
et  atteindrait  les  zones  dangereuses  alcalines,  il 
faudrait  donc  augmenter  dans  les  régimes  la  part 
des  laitages,  du  fromage,  des  blancs  d'œufs,  du 
pain  qui  sont  des  acidifiants  urinaires,  et  diminuer 
la  part  des  jruits,  des  jus  de  citron  et  d'orange,  qui 
forment  des  carbonates  alcalins,  et  sont  des  alcali- 
nisants  des  urines. 

Inversement,  dans  les  cas  contraires,  on  augmen¬ 
terait  les  limonades  citriques,  les  orangeades,  les 
compotes,  les  fruits  crus,  et  on  diminuerait  les 
œufs  et  les  laitages. 

Quant  aux  eaux  minérales,  elles  peuvent  in¬ 
fluencer  également  la  réaction  urinaire.  Quelle  est 
la  'part  que  prend  leur  /iH  dans  ce  cas?  Elle  dé¬ 
pend  évidemment  de  la  manière  dont  ces  eaux 
sont  tamponnées.  Des  eaux  comme  celles  de 
Vichy,  fortement  tamponnées,  et  dont  le  pïl 
égale  6,8  pour  l'Hôpital  et  6,7  pour  Célestins, 
pourraient  très  bien  être  acidifiantes  dans  cer¬ 
tains  cas.  Mais  les  eaux  habituellement  employées 
dans  la  gravelle  urique  sont  des  eaux  très  peu 
tamponnées  ;  il  est  donc  peu  probable  que  leur 
pYL,  situé  dans  la  zone  alcaline  (Evian-Cachat, 
=7,3;  Contrexéville-Pavillon,  ;^H  =  7,i;  Vit¬ 
tel  Grande-Source,  =7,2),  modifie  la  réaction 
urinaire.  Il  n’est  cependant  pas  douteux  que  les 
eaux  sulfatées-calciques  du  type  Vittel-Con- 
trexéville  alcalinisent  légèrement  les  urines  ;  et 
cette  propriété  joue,  à  mon  avis,  un  rôle  d’une  cer¬ 
taine  importance  dans  l’ensemble  des  résultats 
obtenus  par  leur  emploi  dans  la  gravelle  urique. 

On  conçoit  donc  la  nécessité  qu’il  y  a  à  suivre 
le  pK  urinaire  des  graveleux  au  cours  de  leur 
cure  hydrominérale.  Cette  recherche  est,  du  reste, 
facile  à  faire  dans  une  station  hydrominérale. 
Patient  et  médecin  sont  pendant  vingt  et  un 
jours  en  relations  constantes  et  le  malade  se  prête 
de  très  bonne  grâce  à  recueillir  autant  de  fois 
qu’il  e.st,  nécessaire  les  échantillons  d’urines  et  à 
les  apporter  dès  leur  émission. 

Comme  le  urinaire  varie  d’mie  manière 
appréciable  au  cours  du  nycthémère,  il  est  néces¬ 
saire  de  connaître  sa  valeur  à  différentes  heures 
de  la  journée.  Je  demande  généralement  que 
l’on  m’apporte  quatre  échantillons  qui  repré¬ 
sentent  les  émissions  dans  lesquelles  on  trouve 
habituellement  les  plus  grandes  variations  du  pB.  ; 


au  réveil,  une  heure  après  le  repas  de  midi,  une 
heure  avant  le  repas  du  soir,  trois  heures  après  le 
repas  du  soir. 

Je  connais  ainsi  les  plus  grandes  variations  du 
p'H.  qui  se  sont  produites  au  cours  du  nycthémère 
et  j’en  déduis,  pour  la  direction  de  la  cure  et  les 
modifications  à  apporter  au  régime,  les  conclu¬ 
sions  nécessaires. 

Dans  la  pratique  médicale  ordinaire,  il  faut 
bien  que  ce  soit  le  malade  qui  surveille  lui-même 
ses  urines.  Ce  n’est  pas  bien  difficile  :  on  lui  ap¬ 
prend  à  se  servir  du  papier'  de  tournesol.  Ee  ma¬ 
lade  trempe  les  papiers  rouge  et  bleu  dans  les  diffé¬ 
rents  échantillons  d’urines  indiqué.s. 

Si  le  papier  bleu  rougit  très  légèrement  et  que 
le  papier  rouge  bleuisse  très  légèrement,  on  peut 
estimer  que  les  urines  sont  à  ==  6,4.  Cette 
réaction  amphotère  indique  une  réaction  conve¬ 
nable  des  urines  pour  le  graveleux  urique. 

Il  en  est  de  même  lorsque,  le  papier  bleu  rou¬ 
gissant,  on  peut  encore  percevoir  une  très  légère 
coloration  bleue  du  papier  rouge  :  la  réaction  est 
à  />H  =6,  c’est  parfait.  Mais  si  le  papier  rouge  ne 
varie  plus  du  tout  lorsque  le  papier  bleu  rougit 
franchemeirt,  c’est  que  le  est  au-dessous  de 
p'H.  =  6.  L’on  doit  considérer  que  les  urines  de¬ 
viennent  trop  acides  pour  un  graveleux  urique. 
Si  le  papier  rouge,  au  contraire,  bleuit  franche¬ 
ment  alors  que  le  papier  bleu  ne  rougit  plus  du 
tout,  c’est  qu’on  est  à  pH  =  7  ou  au-dessus  ;  le 
urines  sont  trop  alcalines. 

Pratiquement,  chaque  fois  qu’on  peut  noter  une 
coloration  rouge,  si  faible  soit-elle,  du  papier- 
bleu,  en  même  temps  qu’on  peut  rroter  une  colo¬ 
ration  bleue,  si  faible  soit-elle,  du  papier  rouge 
trempés  dans  la  même  urine,  on  peut  estimer  que 
la  réaction  des  urines  est  dans  la  zone  non  dange¬ 
reuse  et  que  le  malade  n’a  qu’à  poursuivre  son 
régime. 

Toutes  les  fois,  au  contraire,  que  le  papier 
bleu,  ou  le  papier  rouge,  changera  de  couleur  sans 
que  l’arrtre  subisse  la  moindre  coloration  percep¬ 
tible,  on  devra  modifier  le  régime  dans  le  sens 
indiqué  par  la  nouvelle  coloration. 

On  voit  donc  tout  l’intérêt  qu’il  y  a  à  suivre  la 
réaction  des  urines  chez  les  litniasiques  et  com¬ 
ment  on  peut  essayer  d’éviter,  dans  une  certaine 
mesure,  par  l’emploi  d’une  méthode  simple,  les 
variations  dangereuses  qui  pourraient  s’y  pro¬ 
duire,  tant  au  point  de  vue  de  la  lithiase  urique 
elle-irrême  que  de  sa  transformation  en  lithiase 
phosphatique. 
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Asthme  et  glandes  endocrines. 

K.  Hajos,  de  Budapest  {Wiener  klin.  Woch.,  3  avril 
1930,  n°  14,  p.  421  à  427)  reprend  la  question  des  rapports 
des  affections  de  nature  allergique  (asthme  et  eczéma 
surtout)  et  des  glandes  à  sécrétion  interne.  Il  rappelle 
que  les  causes  de  ces  différentes  affections  relèvent 
'd’une  altération  générale  des  divers  modes  de  réaction  de 
l’organisme,  se  traduisant  par  un  ensemble  de  troubles 
métaboliques,  un  déséquilibre  sanguin,  une  hypersensi¬ 
bilité  de  la  peau  et  des  muqueuses,  sous  la  dépendance 
d’une  diminution  du  pouvoir  normal  de  réaction  de  tout 
le  système  neuro-végétatif.  Trois  types  étiologiques 
peuvent  être  distingués  : 

L’hypersensibilité  générale  et  constitutionnelle  vis-ü- 
vis  de  toutes  sortes  de  substances  ; 

Les  phénomènes  de  véritable  anaphylaxie  par  sensi¬ 
bilisation  acquise  vis-à-vis  d’une  substance  bien  déter¬ 
minée  (type  de  certains  accidents  sériques)  ; 

L’hypersensibilité  primitive,  sans  sensibilisation  préa¬ 
lable,  vis-à-vis  d’une  substance  particulière. 

C’est  par  leur  action  respective  sur  le  sympathique  ou 
le  vague  que  les  extraits  glandulaires  manifestent  le  plus 
nettement  leur  action  sur  ces  différents  troubles,  h' adré¬ 
naline  empêche,  chez  un  cobaye  sensibilisé  avec  du  sérum 
de  cheval,  le  choc  anaphylactique  déclenché  par  une 
nouvelle  dose  de  sérum,  à  condition  d’être  injectée 
moins  de  quinze  minutes  avant  le  sérum.  La  cholinc,  qui 
agit  par  ailleurs  à  l’inverse  de  l’adrénaline,  n’augmente 
pas  la  sensibilité  vis-à-vis  d’une  réinjectiou  d’un  anti¬ 
gène.  h'efeirait  thyroïdien  détermine  par  contre  une 
hypersensibilisation  manifeste,  de  même  que  Vinsuline. 
Les  parathyroïdes  et  le  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  ont 
un  effet  contraire.  Quant  aux  injections  d’extraits  de 
glandes  génitales,  comme  de  lobe  antérieur  de  l’hypo¬ 
physe,  elles  restent  sans  effet  dans  ce  genre  d’expérience» 

Cliniquement,  et  en  s’en  tenant  à  l’asthme  dont  l’étude 
a  été  jusqu’ici  la  plu.S  poussée,  on  connaît  do  longue  date 
les  heureux  effets  de  l’adrénaline.  Un  rapport  entre  la 
maladie  et  un  hypofonctionnement  des  surrénales,  (Quoi¬ 
qu’il  ait  été  soutenu,  est  beaucoup  plus  problématique. 
Moins  connus  sont  ses  rapports  avec  le  thymus.  Hajos  se 
demande  cependant  si  l’hypertrophie  thymique  ren¬ 
contrée  dans  certains  cas  de  dyspnées  paroxystiques  de 
l’enfance  n’interviendrait  pas  plutôt  par  un  trouble 
sécrétoire  que  d’une  manière  purement  mécanique.  Des 
cas  d’asthme  ont  été  observés,  ainsi  que  l’avaient  déjà 
noté  Widâl  et  Abrami,  aussi  bien  associés  à  de  Tliyper- 
thyroïdisme  qu’à  de  l’hypothyroïdisme,  quoique  ce 
dernier  cas  paraisse  plus  rare  que  l’autre.  L'bypofonction- 
nement  des  parathyroïdes  peut  être  .souvent  mis  en  évi¬ 
dence  chez  les  asthmatiques  par  la  positivité  des  signes. 
d’Erb  et  de  Chvostek  ;  l’auteur  rapporte  trois  exemples 
où  il  s’est  fort  bien  trouvé  de  l'emploi  d’injection  d’ex¬ 
traits  parathyroïdiens  (personnels  ou  de  Collip).  Pour 
ce  qui  est  de  l’hypophyse ,  si  l’actiou  de  l’extrait  de  lobe 
postérieur  est  souvent  indiscutable,  les  observations 
anatomo-cliniques  paraissent  par  contre  assez  souvent 
contradictoires.  Enfin  les  rapports  de  l’apparition  ou  de 
la  disparition  des  crises  d’asthme  avec  les  différents 
épisodes  de  la  vie  génitale  féminine  sont  connus  depuis 
longtemps  et  peuvent  comporter  des  considérations 
thérapeutiques. 

Comme  conclusions,  Hajos  retient  les  deux  points 
suivants  : 
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Au  point  de  vue  sémiologiqtie,  l’examen  de  tout  malade 
présentant  une  affection  d’ordre  allergique  doit  comporter 
un  bilan  aussi  précis  que  possible  de  l’état  de  ses  glandes 
endocrines. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’emploi  de  divers  extraits 
peut  permettre  de  corriger  le  déséquilibre  existant.  En 
dehors  du  rôle  classique  de  l’adrénaline,  l’auteur  attire 
particulièrement  l’attention  sur  celui  de  l’hormone 
parathyroïdienne. 

M.  POUMAII,I,OUX. 

La  splénectomie,  unique  traitement 
cfu  syndrome  syphilitique  de  Banti. 

Après  quatorze  années  de  pratique  de  la  splénectomie, 
Léon  Resio  (Prensa  Médica  Argentina,  30  sept.  1930) 
expose  les  résultats  éloignés  que  cette  opération  lui  a 
donnes.  Par  <(  syndrome  de  Banti  »  l’auteur  précise  que 
l’on  doit  entendre  tout  processus  pathologique  présen¬ 
tant  une  splénomégalie  avec  cirrhose  hépatique,  ascite  et 
anémie.  L’auteur  rapporte  l’histoire  d’une  petite  malade 
de  dix-sept  ans  qui  à  l’âge  de  trois  ans  commença  une 
splénomégalie  qui  évolua  sans  traitement  jusqu’à 
onze  ans  ;  à  cet  âge,  une  ascite  nécessita  un  séjour  de 
trois  mois  à  l’hôpital;  l’enfant  en  sortit  avec  la  disparition 
de  l’ascite  mais  persistance  de  la  splénomégalie  ;  à  l’âge 
de  quinze  ans,  hématémèse  et  melæna  ;  ce  sont  ces  mêmes 
accidents  qui  à  dix-sept  ans  nécessitèrent  une  nouvelle 
admission  à  l’hôpital  ;  état  grave,  anémie  intense,  ascite. 
La  splénectomie  fut  rendue  difficile  par  des  adhérences 
au  côlon  transverse  et  descendant  ;  l’exploration  montra 
un  foie  dur  et  lisse.  L’examen  de  la  rate  mit  en  évidence 
des  lésions  spécifiques  typiques.  Après  des  suites  opéra¬ 
toires  très  graves,  un  traitement  général  par  Enésol 
(28  injections)  et  par  un  sel  de  mercure  (16  injections) 

.  fut  institué.  .Septmois  après  l’opération,  la  formule  san¬ 
guine  redevint  normale  sans  aucun  autre  traitement 
général  que  les  injections  précitées.  De  juin  1916  à 
mai  1930  la  malade  mena  une  vie  norniaie  et  sans  aucun 
traitement;  actuelleraent,  la  guérison  est  complète. 

J.-M.  Sl’BII.EAÜ. 

Moyens  de  protection  des  yeux  exposés 
aux  radiations  ultra-violettes. 

Dans  cette  thèse  importante  de  70  pages  Amédée  (I«e- 
graud,  1930),  le  Dr  André  Aephén  fait  une  remarquable 
mise  au  poirtt  de  la  question  des  moyens  de  protection 
des  yeux  exposés  aux  radiations  ultra- violettes.  Les  procé¬ 
dés  modernes  de  travail  industriel  (soudure  autogène) , 
l’éclairage,  les  moyens  thérapeutiques,  l’éclairage 
employé  dans  l’art  cinématographique  émettent  des  radia¬ 
tions  à  faible  longueur  d’onde  très  riches  en  ultra- violets. 
Les  moyens  classiques  de  protection  par  les  verres  colorés 
ne  peuvent  toujours  être  utilisés,  en  particulier  par  les 
artistes  de  cinéma. 

Dans  les  premiers  chapitresl’auteur  étudie  les  accidents 
oculaires  causés  par  les  ultra-violets,  se  basant  sur  ses  obser¬ 
vations  personnelles  et  sur  les  travaux  de  Maklakoff  de 
Sedan  et  de  Toulant  :  la  lésion  oculaire  consiste  èn  une 
kérato-conjonctivlte  ;  et  l’on  doit  remarquer  que  les 
lésions  n’intéressent  que  le  segment  antérieur  du  globe. 
La  kérato-conjonctivite  est  caractérisée  par  (les  dou¬ 
leurs,  photophobie,  larmoiement,  hyperémie  et  cêdème 
conjonctival,  atteinte  plus  ou  moins  profonde  dé  l’épi¬ 
thélium  coméen  dont  les  lésions  souvent  très  discrètes 
doivent  être  mises  en  évidence  par  Instillation  d’un 
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colorant  (fluorescéine)  qui  imprègne  les  pertes  de  subs¬ 
tance  et  par  l’examen  au  microscope  coméen.  Ce  qu; 
fait  l’originalité  clinique  de  cette  kérato-conjonctivite, 
eu  particulier  dans  la  forme  rencontrée  chez  les  artistes 
de  cinéma,  c’est  ;  i“  l'incubation  absolument  silencieuse, 
les  accidents  n’apparaissant  que  cinq  à  quinze  heures 
après  l’exposition  aux  lampes  à  arc;  z»  la  localisation  des 
lésions  limitées  à  l’ouverture  des  paupières,  à  la  fente 
palpébrale  ;  3“  la  bénignité  de  règle  (la  guérison  étant 
obtenue  en  deux  à  trois  jours  par  irrigations  de  sérimi 
physiologique  ou  de  larmes  artificielles). 

Dans  un  troisième  chapitre,  l’auteur  rappelle  les  moyens 
classiques  de  protection  utilisés  jusqu’ici  :  verres  de 
Crown  blanc  transformés  en  véritables  filtres  par  adjonc¬ 
tion  d’oxyde  métallique  pendant  la  fusion.  De  belles 
planches  reproduisent  les  spectres  d’absorption  des 
différents  verres  utilisés  dans  le  commerce  en  Amérique 
et  en  France.  La  partie  originale  de  l’ouvrage  réside 
dans  le  chapitre  où  l’auteur  étudie  les  moyens  chimiques 
de  protection  ;  s’appuyant  sur  les  recherches  de  Toulaut, 
des  expériences  sur  le  lapin  ont  été  réalisées  avec  le  con¬ 
cours  du  DrAuglair  et  de  Ramart.  Ces  expériences 
ont  montre  l’inutilité  de  l’huile  de  ricin  comme  moj'en 
de  protection  ;  par  contre,  les  ultra- violets  sont  absorbés 
complètement  par  un  corps,  le  diphénylmaléate  d’éthyle, 
qui  réaliseles.conditionsmaxima  d’absorption  grâce  à  ses 
deux  noyaux  benzéniques,  à  sa  liaison  éthyléuique  et  à 
ses  deux  fonctions  éther-sel.  Ce  produit  solubilisé  dans 
l’huile  de  ricin  a  été  employé  en  solution  à  2,9  p.  100  avec 
un  succès  complet, comme  le  montre  le  compte  rendu  des 
expériences  réalisées  sur  les  yeux  du  lapin.  Ce  produit  n’a 
aucune  action  irritante  pourl’œil  sur  lequel  on  le  dépose;  il 
suffit  d'en  instiller  de  nouveau  toutes  les  dix  minutes 
pour  que  l’écran  protecteur  soit  réalisé  avec  une  continuité 
parfaite.  Sa  grande  viscosité  lui  permet  de  s’étaler  à  la 
surface  de  la  cornée  sous  Une  épaisseur  suffisante  pour  que 
l’absoiqffion  des  ultra-violets  s’effectue  jusqu’à  3  oooangs- 
trôms  et  pour  conserver  un  écran  continu  pendant  toute 
la  durée  d’une  prise  de  vues  cinématographiques. 

Cet  excellent  travail,  qui  porte  la  marque  de  la 
méthode  rigoureuse  d’expérimentation  du  Dr  Morax, 
dont  André  Halphen  est  l’élève,  constitue  une  base  de 
départ  précieuse  pour  ceux  qui  désireront  poursuivre 
des  recherches  sur  la  question  de  la  protection  des  yeux 
contre  les  radiations  dangereuses  du  spectre. 

J.-M.  SUBItBAU. 

Traitement  des  anémies  secondaires. 

J. -H.  PowERSetW.MuRi>HY'(r/je  Journ.  oj  the  Americ. 
}nedic.  Assoc.,  14  février  1931)011!  étudié  comparative¬ 
ment  chez  24  malades  atteints  d’anémie  secondaire 
par  clüorose  chronique  ou  hémorragies  répétées  l’action 
du  foie  de  veau,  de  l’extrait  de  foie  et  de  la  médication 
ferrique  (carbonate  de  fer  à  la  dose  de  10^,8  par  jour); 
ils  ont  pratiqué  chez  ces  malades  des  numérations  glo¬ 
bulaires,  et  des  déterminations  du  taux  de  l’hémoglo¬ 
bine  par  la  méthode  de  Sahli  modifiée  par  Osgood  et 
Hasktngs  et  du  taux  de  fer  par  le  procédé  de  Kennedy. 
Ils  ont  constaté  que  ces  malades  réagissaient  très  bien 
au  traitement  ferrique  associé  ou  non  au  foie  de  veau 
en  nature  ;  le  foie  seul  était  plutôt  moins  actif  que  le 
fer  ;  enfin  l’extrait  de  foie  semble  avoir  été  absolument 
inefficace  dans  le  traitement  de  telles  anémies  et  même 
son  adjonction  au  foie  de  veau  ou  au  carbonate  de  fer 
est  restée  sans  effet. 
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L’endocardite  maligne  aubaiguë  à  entéro¬ 
coques. 

.-Vprès  avoir  rapporté  une  observation  personnelle, 
Ch.  Massias  (Gazette  hchd.  des  sc.  méd.  de  Bordeaux, 

10  août  1930)  montre  les  caractères  cliniques  et  bac¬ 
tériologiques  de  cette  rare  affection  et  résume  les  prin¬ 
cipales  observations  qui  en  ont  été  publiées.  L’endo¬ 
cardite  entérococcique,  dit-il,  subaiguë  ou  lente,  a 
un  pronostic  fatal.  Le  diagnostic  repose  sur  la  présence 
à  l’état  pur  de  ce  germe  dans  le  sang,  vérifiée  par  plu¬ 
sieurs  hémocultures,  et  dans  les  fo5'ers  infectieux  prC 
mitifs  et  secondaires.  Les  hémocultures  seront  prati¬ 
quées  de  préférence  en  anaérobiose  par  le  procédé  de 
Boëz.  Ce  n’est  qu’après  une  étude  bactériologique  très 
poussée  du  germe  ainsi  isolé  qu’on  pourra  parler  d'endo¬ 
cardite  à  entérocoque  :  l’identité  de  l’entérocoque  sera 
établie  sur  le  polymorphisme  des  éléments  microbiens, 
la  vitalité  et  la  résistance  très  grandes  du  germe,  sa 
conservation  très  longue  en  milieux  usuels,  son  absence 
de  pouvoir  hémolj’tique,  sa'  résistance  à  la  lyse  par  la 
bile  ;  on  vérifiera  ces  caractères  par  comparaison  avec 
des  types  de  pneumocoques  et  de  streptocoques. 

J  EAN  I.EREBOUU.KT. 

Influence  du  thymus  sur  la  courbe  gly¬ 
cémique. 

1>.  Nuzzi  (Il  Morgagni,  15  février  1931)  a  soumis  une 
première  série  de  lapins  de  moins  de  trois  mois,  à  jeun, 
à  des  injections  intraveineuses  d’extrait  thymique  ;  il 
a  observé  à  la  suite  de  ces  injections  une  hyperglycémie 
légère  mais  constante.  Chez  une  seconde  série  d’animaux, 

11  a  pratiqué  la  thymectomie  ;  il  a  observé  un  abais¬ 
sement  notable  du  taux  glycémique  précédé  d’une 
fugace  hyperglycémie  d'origine  traumatique.  Ces  expé- 
ieiices  semblent,  dit-il,  favorables  à  la  notion  d’un  rôle 
régulateur  du  thymus  dans  les  échanges  hydrocarbonés. 

JEAN  LEREBOUU.ET. 

La  section  des  brides  intrapleurales  dans 
le  pneumothorax  thérapeutique. 

La  section  des  brides  intrapleurales  dans  le  pneumo¬ 
thorax  thérapeutique,  pratiquée^ pour  la  première  fois 
par  Jacobæus  eu  1913,  n’est  employée  que  depuis  peu 
en  France.  D.  DoUADY  et  A.  Meyer  (La  Pratique  médi¬ 
cale  française,  février  1931)  en  étudient  les  indications  et 
en  précisent  la  technique.  Elle  est  indiquée  chez  les 
malades  subfébriles,  encore  expectorants,  chez  lesquels 
le  pneiunothorax  se  révèle  comme  inefficace,  après  mi 
délai  moyen  de  trois  mois,  du  fait  de  l’existence  d’une 
bride  faisant  obstacle  à  la  rétraction  pulmonaire.  Mais 
la  radiologie  ne  suffit  pas  à  se  rendre  compte  de  l’opéra- 
blité  ;  celle-ci  sera  déterminée  par  la  pleuroscopie, 
opération  toujours  bénigne.  Le  pleuroscope  s’introduit 
comme  un  trocart,  après  simple  incision  cutanée  ;  il 
permet  d’inspecter  facilement  la  cavité  pleurale  ;  on 
réservera  l’intervention  aux  brides  filiformes  et  cylin¬ 
driques  au  niveau  desquelles  le  pomnon  n’est  pas  trop 
rapproché  de  la  paroi  ou  aux  v'oiles  qui  ne  contieiment 
pas  de  tissu  pulmonaire  ;  ou  respectera  les  adhérences 
trop  courtes  ou  qui  semblent  contenir  du  tissu  pulmo- 
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iiaire  ou  uu  vaisseau.  La  section  se  fait  au  galvanocau- 
tère  sous  le  contrôle  de  la  pleuroscopie  ;  l’introduction 
du  galvanocautère  se  pratique  comme  celle  du  pleu- 
roscope.  1,’opération  est  habituellement  bien  supportée  : 
les  deux  principales  complications  sont  l’hémorragie, 
rare  et  le  plus  souvent  sans  gravité,  et  surtout  la  perfo¬ 
ration  pulmonaire.  Ln  en  sachant  poser  les  indications 
et  en  employant  une  technique  bien  réglée,  la  section  de 
brides  intrapleurales  procurera  de  nombreuses  amélio¬ 
rations  et  des  succès  souvent  inespérés. 

JHAN  I/EREB0UI,I,BT. 

Le  traitement  de  l’anémie  pernicieuse  par 
Ingestion  de  tissu  gastrique. 

H.-M.ConnBR  {The  Jmrn.ofthe  Amer.  med.Assoc.,  i4fé- 
vrier  1931)  atraitéôomaladesatteiutsd’anémie pernicieuse 
par  le  tissu  gastrique  de  porc  ou  la  tripe.  46  de  cesmalades 
furent  mis  en  observation  à  l’hôpital.  Les  préparations 
crues  et  sèches  donuèreut  approximativement  les 
mêmes  résultats.  I,a  muqueuse,  l’estomac  privé  de  sa 
muqueuse  et  la  paroi  gastrique  entière  furent  utilisés 
séparément  ;  chacune  fut  efficace  dans  les  cas  traités. 
ha  présence  de  muscle  ne  semble  pas  nécessaire,  comme 
leprouvent  deuxcastraités  parla  muqueuse  sans  muscle 
ni  viande  d’aucune  sorte.  Le  fond  et  le  pylore,  employés 
séparément,  donnèrent  l’un  et  l’autre  des  résultats 
satisfaisants.  I^’action  sur  les  hématies  réticulées,  les 
hématies  adultes,  l’hémoglobine  et  les  leucocytes  est 
la  même  que  celle  obtenue  par  la  rnéthode  de  Whipple. 
Il  en  est  de  même  pour  l’actloa  sur  l’état  général  et  les 
signes  neurologiques  éventuels.  Tous  les  rnalades  traités 
par  l’auteur  sont  encore  en  vie. 

J  BAN  I.BRBBOUppE'r. 


Fteoherohes  hèmatologiques  sur  la  grenouille 
saignée. 

Bans  un  important  travail,  R.  Ferrari  {Hæmatolo- 
gica,  vol.  XII,  fascicule  i,  1931)  rapporte  les  résultats  de 
ses  recherches  sur  les  modifications  hématologiques  que 
provoque  la  saignée  chez  la  grenouille.  Il  a  provoqué 
chez  cet  animal,  par  la  perfusion  saline  de  tout  l’orga¬ 
nisme,  une  anémie  extrêmement  supérieure  à  toutes 
celles  connues  jusqu’à  présent  et  qui  dure,  presque  sans 
changements,  pendant  plusieurs  mois.  Cette  anémie  est 
caractérisée  parla  mise  en  circulation  de  très  nombreuses 
formes  jeunes  de  la  série  érythrocytaire,  par  une 
prolifération  très  active  du  système  érythopoiétique  dans 
la  moelle  osseuse,  la  rate  et  le  foie,  et  par  un  arrêt  à  peu 
près  .complet  de  l’évolution  des  cellules  érythroblastiques. 
Tous  ces  faits  peuvent  s’expliquer  en  pensant  que  l’or¬ 
ganisme  à  jeun,  par  suite  de  la  perfusion,  n’est  plus  ca¬ 
pable  d’assurer  la  synthèse  de  l’hémoglobine  comme 
dans  les  conditions  normales  ;  en  effet,  privé  des  maté¬ 
riaux  alimentaires,  il  doit  construire  la  molécule  d’hémo¬ 
globine  aux  dépens  de  ses  propres  tissus.  Dans  ces  con¬ 
ditions,  l’hémoglobine  se  forme  en  quantités  négligeables, 
sans  qu’il  soit  possible  de  dire  si  c’est  par  incapcité  d’o¬ 
pérer  la  synthèse  en  partant  des  substances  les  plus 
simples  ou  par  absence  de  ces  substances,  ha  façon  cu¬ 
rieuse  dont  se  comporte  la  rate  qui,  pendant  la  perfusion. 


contrairement  "'aux  autres  organes  ou  tissus,  retient  de 
nombreux  globules  rouges  qu’elle  cède  ensuite  au  sang 
dans  les  jours  qui  suivent  l’intervention,  indique  très  clai¬ 
rement  que  I5  rate  agit  comme  organe  de  réserve  des 
globules  rouges,  comme  cela  a  déjà  été  observé  dans 
d’autres  conditions  expérimentales. 

Jean  Lerebourlet. 

Le  diagnostic  de  localisation  des  tumeurs 
cérébrales. 

Sur  une  série  de  183  cas  de  néoplasmes  intracrâniens, 
G.-B.  Downan  etW.-A.  ^mith  {The  Journ.  oftheAmer. 
med.  Assoc.,  31  janvier  1931)  ont  observé  vingt-quatre 
fois  des  phénomènes  qui  auraient  pu  conduire  à  une 
localisation  erronée  ;  sur  140  cas  de  tumeurs  supra- 
tentorlales,  16  étaient  dans  ce  cas  et  sur  43  tumeurs 
sous-tentoriales,  3  étaient  dans  ce  cas.  Comme  exemples 
de  telles  causes  d’erreurs,  les  auteurs  citent  des  cas 
dans  lesquels  des  signes  bilatéraux  ou  monolatéraux 
pouvaleut  fausser  le  diagnostic  du  côté  atteint,  des  cas 
de  tumeurs  supratentoriales  simulant  des  tumeurs  céré¬ 
belleuses  ou  inversement  des  cas  de  tumeurs  cérébrales 
simulant  une  lésion  chiasmatique,  des  cas  de  tumeurs 
froutales  avec  paralysie  homolatérale  du  trijumeau 
et  hémianopsie  controlatérale,  des  cas  de  tumeur  céré¬ 
belleuse  simulant  une  tumeur  du  nerf  acoustique.  Dans 
de  tels  cas,  la  clinique  ne  suffit  pas  et  il  faut  recourir 
à  l’examen  radiologique  et  à  la  veutriculographie  ;  le 
danger  de  cette  dernière  intervention  peut  être  consi¬ 
dérablement  réduit  en  la  faisant  suivre  immédiatement 
de  l'intervention  curatrice. 

JEAN  DEREBOULLE'I'. 

Rapports  entre  le  volume  de  la  rate  et  la 

masse  sanguine  dans  l’épreuve  de  l’adré¬ 
naline. 

Pour  préciser  les  renseignements  que  peut  fournir 
l’épreuve  de  la  splénocontractlon  adrénallnlque,  E.  Grep- 
Pi  {Minerva  medica,  27  octobre  1930)  a  étudié  comparati¬ 
vement  les  modifications  de  la  masse  sanguine,  déter¬ 
minée  parla  méthode  du  rouge  Congo,  et  du  nombre  des 
globules  rouges.  Il  a  observé  que  dans  certains  cas  de 
splénomégalies  chroniques  congestives  par  troubles  cir¬ 
culatoires  veineux  (splénomégalie  thrombophlébitique 
des  auteurs  italiens)  l’injection  d’adrénaline  mettait  en 
circulation  une  masse  sanguine  additionnelle  très  riche 
en  globules  (8o  àqbp.  100)  ;  dans  d’autres  cas,  au  contraire, 
de  tumeurs  spléniques  fortement  contractiles,  et  difficiles 
à  classer  du  point  de  vue  clinique,  il  a  observé  une  forte 
augmentation  de  lamasse  totale  du  sang  (jusqu’à  2  litres) 
sans  hyperglobulie.  Dans  les  splénomégalies  hémoly¬ 
tiques,  l’augmentation  de  la  masse  sanguine  peut  être 
notable,  mais  il  n’y  a  pas  non  plus  de  modifications  des 
proportions  entre  les  globules  et  le  plasma,  contrairement 
à  ce  qui  se  produit  dans  les  splénomégalies  thrombo- 
phlébitiques.  Cette  comparaison  entre  la  masse  du  san.g 
et  le  taux  globulaire  peut  donc  fournir  des  renseignements 
fort  intéressants  ;  elle  montre  que  la  numération  globu¬ 
laire  ne  suffit  pas  à  rendre  compte  de  la  composition 
absolue  du  sang  circulant,  composition  qui  dépend  à  la, 
fols  de  l’état  du  sang  et  de  l’état  des  viscères,  surtout  du 
foie  et  de  la  rate. 


JEAN  LEREBOüEEE’r 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 


Leucémie  lymphoïde  et  éruption  folliculaire 
généralisée  de  structure  tuberculeuse. 

On  saitle  polymorphisme  des  lésions  cutanées  observées 
au  cours  des  leucémies  ;  G.-J.  Busman  et  A.  R.  WooD- 
BURNK  (The  Journ.of  ihe  Amer.  med.  Assnc.,  25  octobre 
1030)  rapportent  sur  ce  sujet  une  fort  curieuse  observa¬ 
tion.  Il  s’agit  d’un  homme  de  cinquante-trois  ans  chez 
lequel  apparut  une  éruption  généralisée  formée  de  fines 
papules  folliculaires  kératosiques  surmontées  d’une 
petite  pointe  cornée  et  entourées  d’une  étroite  zone 
érythémateuse  ;  l’examen  général  montrait  une  légère 
adénopathie  cervicale  unilatérale  et  une  rate  un  peu  aug¬ 
mentée  de  volume;  on  comptait  24  000  globules  blancs,, 
dont  83  p.  100  de  lymphocytes.  Il  s’agissait  donc  indiscu¬ 
tablement  d’une  forme  légère  de  leucémie  lymphoïde. 
Une  biopsie  fut  pratiquée  ;  elle  montra  l’aspect  classique 
de  la  tuberculose  miliaire  et  submiliaire  et  la  présence 
de  tubercules  conglomérés  à  leur  stade  de  début  ;  ces 
lésions  contenaient  des  cellules  géantes  typiques  et  des 
petits  foyers  de  nécrose  caséeuse.  Le  malade  fut  soumis 
à  un  traitement  radiothérapique  intéressant  toute  la 
surface  cutanée  par  doses  fractionnées  et  à  des  injections 
bi-hebdomadaires  d’extrait  .splénique  ;  011  observa  au 
bout  de  dix-huit  mois  une  disparition  complète  des 
lésions  cutanées  et  uii  retour  à  la  normale  de  la  formule 
sanguine.  L’auteur  ne  peut  dire  si  l’affection  primitive 
était  la  lésion  cutanée  ou  le  trouble  sanguin  ;  il  pense 
cependant  qu’il  s’agit  d’une  leucémide  et  que  la  struc¬ 
ture  tuberculeuse  de  cette  lésion  est  d’origine  allergique 
et  n’a  pas  de  caractère  spécifique. 

Jean  lereboui.leï. 

Le  syndrome  de  Lichteim. 

La  dégénérescence  subaiguë  de  la  moelle  avec  anémie 
ou  syndrome  de  Lichteim  est  une  complication  de  l’ané¬ 
mie  pernicieuse  qui  n’est  pas  exceptionnelle  ;  mais  il 
est  rare  d’observer  l’évolution  complète  de  l’affection,  y 
compris  son  début,  comme  dans  le  cas  que  rapporte 
L.  Lombardi  (Miiisrva  medica,  10  mars  1931).  Chez  ce 
malade,  âgé  de  soixante-cinq  ans,  une  anémie  pernicieuse 
ayant  tous  les  caractères  de  la  maladie  de  Biermer  avait 
été  guérie  en  trois  mois  par  la  méthode  de  Wipple  et  le 
chiffre  des  globules  rouges  était  remonté  de  640  000  à 
4  200  000  ;  il  n’avait  présenté  à  cemoment  aucune  altération 
du  système  nerveux.  Pendant  un  an,  la  santé  de  cet  homme, 
qui  continuait  régulièrement  son  traitement  parle  foie  de 
veau,  resta  excellente  ;  mais  bientôt  apparurent  de  l'œ¬ 
dème  et  des  paresthésies  des  membres  inférieurs,  puis, 
trois  moisplustard,  un  certain  degré  d’ataxie  ainsi  qu’une 
diminution  de  la  réflectivité  tendineuse  et  de  gros  troubles 
de  la  sensibilité  profonde  ;  malgré  cette  atteinte  nerveuse 
indiscutable,  le  chiffre  des  globules  rouges  ne  diminuait 
pas.  Ce  n’est  qu’un  an  après  le  début  de  ces  accidents 
que,  à  la  suite  d’une  bronchopneumonie  grippale,  l’état 
s’aggrava  brusquement  et  que  le  tableau  de  l’anémie 
pernicieuse  réapparut,  avec  un  chiffre  de  globules  rouges 
qui  était  retombé  à  1500  000.  En  même  temps  le  tableau 
de  sclérose  combinée  se  complétait  et,  malgré  un 
traitement  par  le  foie,  emportait  le  malade  au  bout  de 
trois  mois.  Ce  cas,  dit  l’auteur,  est  fort  instructif,  car  il 
montre,  d’une  part  la  précession  indiscutable  de  l’ané¬ 
mie  par  rapport  à  la  symptomatologie  nerveuse,  d’autre 
part  que  les  signes  nerveux  ne  sont  pas  liés  à  l’anémie 
elle-même,  mais  dépendent  sans  doute  d’une  même 
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cause  ;  enfin  il  est  à  remarquer  que  la  sclérose  combinée 
s’est  développée  malgré  la  continuation  d’un  traitement 
par  le  foie  de  veau  ;  cet  échec  est  difficile  à  expliquer, 
mais  ne  doit  pas  faire  abandonner  l’hépatothérapie,  qui 
est  actuellement  laseule  thérapeutique  à  l’actif  de  laquelle 
on  puisse  mettre  des  guérisons  et  qui  n’est  en  tout  cas 
pas  nocive, 

Jean  Lerebouu-rt. 

Observation  clinique  et  radiologique  de  deux 

cas  de  fausse  méningocèle  traumatique. 

G.  ’BiKbicm  (La  Radiologia  medica,  mars  1931)  rapporte 
deux  observations  de  cette  rare  affection.  Dans  la  pre¬ 
mière  enfance,  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien  sans 
troubles  immédiats  importants,  apparaît  une  tuméfac¬ 
tion  fluctuante  et  pulsatile,  dont  la  tension  augmente 
par  l’effort,  la  toux,  et  dont  le  réduction  provoque  des 
signes  de  compre.s.sion  cérébrale  ;  au-dessous  de  cette 
tiunéfaction  existe  une  brèche  dans  la  voûte  crânienne. 
Cette  tuméfaction  se  réduit  peu  à  peu,  mais  la  brè¬ 
che  crânienne  s’élargit  irrogressivement.  L’auteur 
insiste  surtout  sur  le  tableau  radiologique,  identique 
chez  ses  deux  malades,  quoique  le  début  des  accidents 
remonte  à  vingt-quatre  ans  chez  l’un,  à  deux  ans  chez , 
l’autre  ;  oh  observe  une  brèche  osseusse  très  large,  en 
forme  de  feuille  lancéolée,  plus  ou  moins  allongée,  à  bords 
irréguliers  et  en  dents  de  scie  ;  cette  brèche  s’arrête  habi¬ 
tuellement  au  niveau  de  la  suture.  Cette  image  très  carac¬ 
téristique  et  qui,  semble-t-il,  n’a  pas  encore  été  décrite, 
permettra  le  diagnostic  des  formes  frustes  et  surtout  des 
formes  anciennes  de  méningocèle  traumatique. 

JEAN  LEREBOUEI.ET. 

Pneumothorax  spontané. 

J. -P,  PaeSiER  et  R.-T.  I'aet  (The  Journal  oj  the  Am. 
med.  Assoc.,  28  février  1931)  rapportent  cinq  cas  de 
pneumothorax  spontané  survenu  sans  cause  apparente 
chez  des  malades  jusque-là  en  bonne  santé.  Malgré  un 
collapsus  complet,  les  signes  fonctionnels  étaient  peu 
intenses  dans  la  plupart  des  cas  et  furent  de  courte  durée. 
Dans  tous  les  cas  la  .guérison  complète  fut  obtenue  en  un 
temps  relativement  court  et  le  pneumothorax  ne  laissa 
aucune  trace.  Dans  deux  cas  l’épanchement  gazeux 
était  accompagné  d’un  épanchement  sanguin  assez  abon¬ 
dant  qui  SC  résorba  d’ailleurs  rapidement  ;  cette  associa¬ 
tion,  qui,  dit  l’auteur,  n’a  jamais  été  observée,  serait  due 
à  la  rupture  intrapleurale  d’un  vaisseau  important, 

A  la  suite  de  cette  communication,  d’autres  auteurs 
disent  avoir  observé  des  cas  de  pneumothorax  spontané 
idiopathique.  J.  BarnES  dit  en  avoir  observé  six  cas,  dont 
un  cas  de  pneumothorax  à  répétition  (quatre  attaques  eu 
un  an).  —  W.-K.  LiM  rapporte  sa  propre  observation  : 
atteint  subitement  il  y  a  sept  ans  d’un  pnemothorax  spon¬ 
tané  qui  mit  deux  ans  à  se  résorber,  il  n’a  jamais  pré¬ 
senté  depuis  le  moindre  signe  de  tuberculose  pulmonaire  ; 
il  ena  observédeux  autres  cas. —  R.-T,  Wil, SON  a  observé 
un  cas  de  pneumothorax  à  rechute  du  côté  opposé  chez 
lequel  des  examens  répétés  n’ont  mis  en  évidence  aucune 
lésion  étiologique.  —  L.-T.  LE  Waed  rapporte  un  cas  de 
pneumothorax  spontané  bilatéral  mais  heureusement 
partiel  qui.  guérit  parfaitement;  on  pouvait  se  demanrder 
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là  s’il  ne  s’agissait  pas  d’un.e  cpniniun;cation  entre  les 
deux  plcvrps.  il  a  oljs'eryé  vingt-cinq  cas  de  pneumothorax 
non  tubércuieux  dont  l’évolption  fut  toujours  iiénigne  : 
la  seule  complication,  observée  dans  un  ou  deux  cas,  fuj; 
une  hémorragie  pleurale  ;  mais  la  résorption  peut  être 
longue  et  demander  jusqu'à  dix-huit  ans.  Beaucoup  de 
malades  ont  été  suivis  pendant  plusieurs  années  sans 
jamais  présenter  de  signes  de  tuberculose. 

/E.-VN-  I,ERBbotji,i,ET. 


La  thérapeutique  splénique  dans  ies  maiadies 
allergiques. 

Partant  des  recherches  cliniques  et  expérimentales 
qui  admettent  l’existence  de  rapports  entre  la  rate  et 
l’éosinophilie’,'  et  des  heureux  résultats  obtenus  par  plu¬ 
sieurs  auteurs  dans  les  dermatoses  avec  éosinophilie 
(eczéma,  urticaire,  prurits)  par  le  traitement  splénique, 
M.  BAttA.  Paema  (Minerva  medica,  10  mars  1931)  a 
essayé  de  traiter  par  cette  méthode  vingt-quatre  malades  ; 
treize  d’entre  eux  étaient  asthmatiques,  trois  étaient 
atteints  d’urticaire,  deux  d’eczéma  chronique,  uu  de 
prurit  avec  éosinophilie,  cinq  présentaient  des  hyperéo- 
sinophilies  de  causes  diverses  ;  ces  cas  étaient  des  cas 
chroniques,  non  sujets  à  des  rémissions  spontanées,  et 
chez  tous  existait  un  certain  degré  d’éosiniplplie.  I/auteur 
a  employé  diverses  preparatioqs  spécialisées  d’extrait 
splénique  par  yoie  intraniusculairé  ou  même,  dans 
quelques  cas,  par  voie  endpveineuse,  et  a  continué  le 
traitement  pendant  plusieurs  mois.  Dans  tous  cas 
d’athme,  d’urticaire  et 'de  prurit,  les  résultats  furent 
totalement  négatifs  ;  par  contre,  ils  furent  satisfaisants 
dans  les  deux  cas  d’eczéma  chronique. 

JEAN  T,EREnOT;i,I,ET. 

'  L’insulinothérapie  dans  l’athrepsie 
de  la  première  enfance. 

On  sait  les  heureux  effets  que  donne  souvent  le  traite¬ 
ment  insulinique  dans  certaines  hypotrophies  du  jeune 
enfant.  D.  Airtci  [Il  PoUcUnico,  scz:  prat.,  8  septembre 
1930)  rapporte  deux  observations ,  dans  lesquelles  le 
résultat  obtenu  fut  particulièrement  brillant.  Be  premier 
enfant,  .âgé  de  quatorze  mois,  qui  présentait  un  état  de 
dénutrition  progressive  et  rebelle  et  ne  pesait  plus  que 
4’’“, 750,  fut  soumis  à  des  injections  d’insuline  de  3  puis 
de  6  unités  cliniques,  espacées  de  deux  à  cinq  jours  et 
associées  à  des  injections  de  20  à  25  centimètres  cubes 
de  sérum  glucosé  ;  le  poids  augmenta  progressivement  à 
partir  des  premières  injections,  et  à  la  treizième,  soit  un 
mois  et  demi  après  le  début  du  traitement,  il  pesait 
7>^8,i50  ;  cette  augmentation  de  poids  se  poursuivit  d'ail¬ 
leurs  après  arrêt  du  traitement.  Be  second  malade,  âgé 
dé  quatre  mois,  ne  pesait  que  3ki!,200  ;  il  fut  soumis  à  la 
même  thérapeutique,  et  à  la  douzième  injection,  im  peu 
plus  d’un  mois  après  le  début  du  traitement,  il  pesait 
^  kilogrammes  ;  enfin  deux  mois  après  la  fin  du  traite¬ 
ment,  son  poids  était  de  8  kilogrammes. 

JEAN  BERBBOIJI.I.E’r. 


18  Avril  1931. 

Etude  eKpérimqntale  du  spasme  des  vais¬ 
seaux  coronaires. 

M.  GoedenbERP  et  J.  RoxhbergER  (Wiener  klin. 
Woch.,  23  septembre  1930,  p.  1197)  ont  provoqué,  chez 
des  chiens,  des  spasmes  des  vaisseaux  coronaires  en  leur 
injectant,  par  voie  intraveineuse,  un  extrait  hypertenseur 
de  lobe  postérieur  d’hypophyse.  Ils  expérimentèrent 
sur  des  animaux  en  état  de  veille,  car  les  essais  faits  après 
adtninistratipn  de  chloralose  ne  fournissent  pas  des  résul¬ 
tats  aussi  nets.  Ba  tension  artérielle,  qui  s’élève  légère¬ 
ment  tout  de  suite  après  l’injection,  ne  tarde  pas  à  baisser 
considérablement,  en  même  temps  que,  sur  les  cœurs 
mis  à  nu,  on  peut  observer  une  pâleur  marquée.  Sur 
l’électrocardiogramme,  on  observe  les  mêmes  altérations 
qu’après  ligature  ou  oblitération  de  l’artère  coronaire 
gauche,  c’est-à-dire,  en  dérivation  II,  une  onde  T  élevée, 
aiguë,  précope,  positive,  se  branchant  directement  de 
l’onde  R,  et  ce,  quel  que  soit  le  sens,  positif  ou  négatif, 
de  l’onde  T  antérieurement  existante. 

Après  cessation  du  .spasme  vasculaire,  la  tension  arté¬ 
rielle  remonte  ;  assez  .souvent,  l’onde  T  devient  négative 
en  même  temps  que  des  extrasy.stoles  peuvent  apparaître. 
Radiologiquement,  ou  peut  constater  une  notable  aug¬ 
mentation  de  volume  du  cœur. 

Bes  auteurs  estiment  que  ces  expériences,  en  mettant 
en  évidence,  dans  les  spasmes  des  coronaires,  des  phéno¬ 
mènes  que  l’on  ne  retrouve  pas  au  cours  des  crises  d’an¬ 
gine  de  poitrine  d’effort,  montrent  que  celles-ci  ne  peuvent 
pas  être  expliquées  par  la  théorie  coronarienne.  G’est 
ce  que  I,aubry  en  France,  Wenckebacli  en  Autriche, 
enseignent  depuis  longtemps,  et  il  est  intéressant  de  rap¬ 
porter  ce  nouvel  argument  en  faveur  de -leur  conception. 

M.  POTIMAII,r,OITX. 


Porteurs  de  germes  dans  la  coqueluche. 

II.  SïOi.zovA-Su't'ORlsovA  (Dratisl.  Lekarsko  Lisly, 
octobre  1930,  p.  482  à  486)  a  observé  une  fillette  de  trois 
ans,  chez  laquelle,  deux  ans  après  une  coqueluche,  des 
cocco-bacilles  de  Bordet  et  Geugou  furent  mis  en  évi¬ 
dence  et  identifiés  dans  le  nez  et  l’arrière-gorge.  Bes  pré¬ 
lèvements  répétés  pendant  sept  semaines  furent  fous 
positifs.  Tl  y  aurait  lieu  de  tenir  compte  de  faits  analogues 
au  point  de  vue  du  danger  de  contagion  que  représentent 
de  tels  porteurs  de  germes,  alors  qu’il  est  d’opinion  cou- 
r.ante  de  considérer  comme  assez  rapide  la  disparition 
de  l’organisme  des  bacilles  de  la  coqueluche.  B’auteur 
attribue  leur  persistance  anormale,  dans  le  cas  présent, 
à  une  formation  insuffis.ante  des  anticorps. 

M.  POUMAILPOUX. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAIBBIÈRE. 
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SYNDROME 
AORTICO-GASTRIQUE 
CHEZ  UN  SYPHILITIQUE 

P.  HARVIER  et  J.  CAROLI 

de  méd^iue  de  Paris.  de  Paris.*' 

^observation  que  nous  rapportons  tire  son 
intérêt  des  constatations  anatomiques  auxquelles 
elle  a  donné  lieu.  Le  malade  qui  en  fait  l’objet  n’a 
été  examiné  que  très  incomplètement  du  point 
de  vue  clinique,  car  il  est  entré  mourant  dans  notre 
service.  C’est  ainsi  que  des  deux  manifestations 
syphilitiques  qu’il  présentait,  seule  la  lésion 
aortique  fut  découverte  avant  la  mort,  la  lésion 
gastrique  ne  fut  reconnue  qu’à  l’autopsie. 


Il  s’agissait-  d’un  homme  de  quarante-neuf  ans 
que  nous  avons  trouvé  —  au  moment  même  de 
son  hospitalisation  —  en  proie  à  une  dyspnée 
extraordinairement  vive,  associée  à  des  symp¬ 
tômes  de  défaillance  cardiaque  dont  témoi¬ 
gnaient  l’accélération  et  l’irrégularité  du  pouls, 
l’augmentation  de  volume  du  foie,  l’œdème 
considérable  des  membres  inférieurs. 

L’intensité  de  la  dyspnée  et  l’encombrement 
bronchique  ne  laissaient  guère  d’autre  possibilité 
d’examen  que  la  percussion.  Dans  ces  circons¬ 
tances,  nous  nous  trouvâmes  en  présence  d’une 
difficulté  d’ordre  séméiologique  dont  l’impor¬ 
tance  pratique  n’échappera  pas. 

Recherchant  l’existence  d’un  épanchement 
pleural,  qui,  dans  ce  tableau  d’insuffisance  car¬ 
diaque,  aurait  pu  expliquer  la  gêne  respiratoire, 
nous  constations,  de  fait,  xme  matité  de  bois 
de  tout  l’hémithorax  droit  en  avant,  remontant 
jusqu’à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  la 
clavicule.  C’en  était  assez  pour  penser  (étant  donnée 
l’insuffisance  cardiaque  concomitante)  à  un  de 
ces  épanchements  diaphragmatiques  à  sémiologie 
antérieure,  d’ailleurs  classiques,  mais,  à  la  vérité, 
très  rares. 

Seule,  puisque  ni  la  palpation  attentive  ni 
l’auscultation  du  thorax  n’étaient  possibles,  la  dis¬ 
cordance  entre  la  sonorité  subnormale  en  arrière 
et  la  matité  très  étendue  en  avant  nous  empêcha 
de  ponctionner  une  ectasie  de  l’aorte. 

Les  injections  de  morphine,  en  calmant  la 
dyspnée,  permirent  bientôt  de  découvrir,  à  droite 
du  sternum,  un  foyer  de  battements  et  d’expan¬ 
sion  caractéristique. 

Une  radiographie  montra  ime  image  vraiment 
extraordinaire  :  tout  le  thorax  était  entièrement 
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rempli  par  la  dilatation  aortiquoi  11  n’existait 
à  droite  et  à  gauche  de  l’ombre  cardio-aortique 
qu’une  étroite  bande  de  parenchyme  pulmo¬ 
naire  transparent.  La  radioscopie  put  être  pra¬ 
tiquée  pendant  quelques  instants.  Elle  fit  voir 
en  effet  que  cette  tumeur  aortique  était  douée 
de  battements  et  d’expansion,  mais  qu’en  réalité 
elle  était  faite  de  la  dilatation  simultanée  de 
l’aorte  ascendante  et  de  l’aorte  descendante. 

Cet  examen  était  conforme  à  celui  qu’avait 
pratiqué  M.Maingot,à  l’hôpital  Laennec,  quelques 
mois  auparavant  et  à  propos  duquel  il  avait 
conclu  - —  une  fiche  conservée  par  le  malade  en 
faisait  foi  —  à  une  dilatation  «  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle  »  de  l’aorte  thoracique  dans  sou  entier 
et  non  à  une  ectasie  sacciforme  du  vaisseau. 

Ajoutons  que  ce  malade  avait  eu  jadis  un 
chancre  syphilitique  irrégulièrement  traité,  qu’il 
présentait  un  signe  d’Argyll-Robertson  et  que 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann  était  positive 
dans  le  sangi 

Le  rfialade  mourut  quarante-huit  heures  après 
son  admission. 

A  l’autopsie,  nous  avons  trouvé  la  lésion  de 
l’aorte,  telle  qu’elle  avait  été  diagnostiquée. 

La  reproduction  du  dessin  de  l’aorte  thora¬ 
cique,  ouverte  longitudinalement,  nous  dispense 
d’une  description  détaillée  (fig.  i). 

On  voit  que  tout  le  calibre  de  l’aorte  est  dilaté 
depuis  son  origine  jusqu’au  défilé  diaphragma¬ 
tique  où  il  apparaissait  étranglé  par  l’orifice 
musculaire.  Dans  l’abdomen,  l’aorte  était  de 
diamètre  et  de  structure  normale.  Il  s’agit  donc 
d’une  atteinte  vasculaire  étendue,  mais  qui  reste 
néanmoins  segnientaire. 

La  coupe  montre  que  la  dilatation  de  l’aorte 
constitue  un  anévrysme  fusiforme  très  étendu.  Elle 
comporte,  néanmoins,  deux  segments  de  taille 
inégale.  Le  segment  juxtacardiaque  est  le  plus 
volumineux  :  à  ce  niveau,  la  largeur  du  vaisseau, 
développée  après  section,  est  de  30  centimètres.  Au 
niveau  de  l’aorte  thoracique,  lefuseau,  moins  large, 
ne  mesure  que  20  centimètres  après  étalement. 

Ces  deux  portions  sont  réunies  par  une  sorte 
d’étranglement  relatif  qui  donne  à  l’ensemble  de 
la  coupe  l’allure  d’une  aorte  ficelée. 

Toute  la  surface  de  l'endartère  est  marbrée  de 
placards  tomenteux  de  couleur  jaunâtre  réimis 
par  tm  réseau  irrégulier  de  travées  blanchâtres 
lardacées,  d’allure  fibreuse.  En  aucun  point,  nous 
n’avons  eu  à  détacher,  dans  cette  vaste  poche,  de 
caillots  adhérents. 

Cette  forme  d'anévrysme  fusiforme  total  de 
l’aorte  thoracique  nous  apparaît  déjà  par  elle- 
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luéme  tout  à  l^it  exceptionnelle.  Mais,  outre  la 
lésion  aortique,  l’autopsie  nous  a  montré  des 
altérations  multiples  de  l’estomac,  sur  lesquelles 
nous  désirons  maintenant  insister. 

Iva  syphilis  de  l’estomac  est  toujours  une  ques¬ 


tion  à  l’ordre  du  jour.  Elle  comporte  une  volu¬ 
mineuse  littérature  française  et  étrangère.  Les 
travaux  de  Hayem,  Bensaude  et  Rivet,  Leven, 
Earoy,  etc.,  sont,  chez  nous,  classiques.  Rappe¬ 
lons  la  discussion  récente  qui,  à  la  Société  de 
gastro-entérologie,  a  fourni  l’occasion  des  intéres¬ 
santes  communications  de  Moutier,  Lj"on,  Le 
Noir,  Libert,  etc. 


Mais  le  débat  reste  ouvert,  d’une  part,  sur  la 
valeur  des  symptômes  qui  permettent  de  recon¬ 
naître  la  syphilis  ga.strique  ;  d’autre  part,  sur 
la  fréquence  avec  laquelle  on  là  rencontre  en 
clinique. 

I^es  difficultés  de  la  sémiologie  tiennent  à  ce  que 
l’estomac  semble  réagir  à  l’infec¬ 
tion  par  le  tréponème  sans  aucim 
caractère  spécifique,  tant  au  point 
de  vue  fonctionnel  qu’au  point  de 
vue  radiologique.  Le  malade,  por¬ 
teur  de  lésions  gastriques  syphi¬ 
litiques,  éprouve  des  douleurs 
tardives,  présente  des  héniaté- 
mèses,  des  signes  de  sténose,  cor- 
re.spondant  à  des  dyskinésies,  à 
des  images  diverticulaires  ou  à  des 
infiltrations  pariétales  conqra- 
rables  à  celles  qu’on  obser^'e  cii 
dehors  de  toute  infection  sjjéci- 
fique. 

Rien  n’indique  mieux  les  diffi¬ 
cultés  d’une  description  clinique 
autonome  que  les  termes  de  «  forme 
p.seudolinitique  »,  «  pseudo- ulcé¬ 

reuse  »  couramment  employés. 

On  a  l’impres.siohque  le  rôle  du 
clinicien,  dans  cettè  que.stion,  doit 
se  borner  surtout  à  rechercher,  en 
dressant  des  statistiques,  le  rôle 
joué  par  la  syphilis  dans  l’étiologie 
des  diverses  gastropathies. 

Mais  ces  .statistiques  diffèrent 
considérablement  suivant  les  au¬ 
teurs  ;  leur  résultat  paraît  dépendre 
surtout  des  conditions  /l’observa¬ 
tion. 

Les  syphiligraphes  qui  voient  des. 
troubles  dyspeptiques  chez  leurs 
malades  s’amender  sous  l’influence 
du  traitement  spécifique  consi¬ 
dèrent  les  altérations  ssqrhilitiques 
de  l’estomac  comme  fréquentes. 

Dans  les  consultations  de  gastro- 
entérologie,  par  contre,  les  mêmes 
ysiuc  fiisifoniie  désordres  fonctionnels  apparaissent' 
d’une  telle  banalité,  en  dehors  de 
toute  syphilis,  que,  lorsque  celle-ci  coexiste,  la 
plupart  tendent  à  la  considérer  comme  une  coïn¬ 
cidence  et  non  comme  la  causé  des  manifes¬ 
tations  digestives. 

Du  point  de  vue  clinique,  le  diagnostic  de 
syqffiilis  gastrique  reste,  pour  ces  raisons,  une 
affaire  d’impression  chez  beaucoup  d’auteurs, 
comme  il  est  naturel  quand  le  jugement  dépend 
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de  l’effet  d’un  traitement  sur  des  manifestations 
fonctionnelles,  dont  la  périodicité  et  la  variabilité 
spontanées  sont  les  caractéristiques  essentielles. 

(Nous  mettons  naturellement  à  part  certaines 
observations  exceptionnelles,  où  l’on  voit  sous 
l’influence  de  la  thérapeutique  disparaître  des 
déformations  radiologiques  considérables.) 

Etant  données  les  incertitudes  de  la  clinique, 
il  convient,  semble-t-il,  de  demander  à  l’anatomie 
pathologique  des  bases  plus  solides  pour  établir 
une  conviction. 

Malheureusement,  l’examen  microsco¬ 
pique  n’a  pu  être  fait  que  dans  un  très 
petit  nombre  de  cas,  et  notre  observation 
va  nous  montrer  que  les  preuves  histo¬ 
logiques  de  l’origine  syphilitique  des  lé¬ 
sions  gastriques  peuvent  n’avoir  qu’une 
valeur  très  relative,  même  lorsque  l’étio¬ 
logie  syphilitique  apparaît  avec  un  maxi¬ 
mum  de  vraisemblance. 

ha  pièce  d’autopsie  reproduite  ci-contre 
(fig,  2)  pourrait  en  effet  constituer 
sorte  d'image  synoptique  des  formes  les  plus 
communes  de  la  syphilis  gastrique,  et  c’est 
en  cela  même  que  réside  le  principal  intérêt 
de  notre  observation,  qui  est  réduite  aux 
constatations  anatomiques  quant  à  la  loca¬ 
lisation  digestive. 

C’est  moins  sur  la  multiplicité  des  lésions 
qu’il  convient  d’insister,  que  sur  leur  poly¬ 
morphisme.  Des  cas  anatomiques  de  syphilis 
gastrique  que  nous  avons  relevés  dans  la 
littérature,  celui-ci  apparaît  comme  étant 
le  plus  riche  à  ce  point  de  vue. 

Il  montre,  en  effet,  la  juxtaposition  de 
quatre  lésions  différentes  : 

a.  Une  tumeur  fibreuse  du  pylore  f  à  forme 
de  Imite  (3')  ; 

b.  Un  placard  de  sclérose  sous-péritonéale 
de  la  région  médio gastrique,  situé  sur  la 
grande  courbure,  réalisant  une  ébauche  de  sténose 
médio-gastrique  (3)  ; 

.c.  Deux  petits  ulcères  superposés  de  la  petite 
courbure.  Ue  plus  élevé  apparaît  sous  l’aspect  d’une 
cicatrice  étoilée  (i);  l’inférieur  revêt  la  forme 
commune  de  l’ulcère  de  Cruveilhier  (i')  ; 

d.  Une  transformation  leucoplasique  de  La  mu¬ 
queuse  du  cardia  (2).' 

Ajoutons,  au  surplus,  que  la  pièce  aortique 
jointe  à  la  pièce  gastrique  réalise  un  véritable 
syndrome  anatomique  aortico- gastrique,  qui  milite 
en  faveur  de  la  syphilis  au  même  titre  que  les 
associations  d’aortico-tabes  ou  d’aortico-né- 
phrite. 

A:  Ea  lésion  pylorique  est  la  plus  étendue. 


Elle  se  présente  comme  un  épaississement  des 
tuniques  gastriques  sans  altération  péritonéale 
ni  muqueuse.  Son  aspect  rappelle  celui  d’une 
Unité  localisée.  Aussi  avons-nous  recherché  les 
cellules  néoplasiques  avec  un  esprit  prévenu  des 
difficultés  qu’on  peut  rencontrer  en  pareil  cas. 
De  fait  que  la  syphilis  apparait  comme  probable 
ne  permet  pas,  en  effet,  d’écarter  l’hypothèse  d’une 
lésion  cancéreuse.  Rappelons  que  Faroy,  étayant 
son  opinion  sur  trois  observations,  fait  jouer  à  la 


syphilis  un  rôle  important  dans  la  pathogénie 
de  la  linite  cancéreuse. 

Or  —  de  même  que  Caussade  et  Deveu,  dans  leur 
récente  observation  publiée  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris  —  nous  n’avons  trouvé  en  aucun 
point  des  cellules  se  rapprochant  du  type  qu’ont 
décrit  Bret  et  Paviot,  Letulle,  Masson,  etc.,  et  qui 
attestent  la  nature  maligne  de  la  plupart  des  cas 
de  linite  plastique. 

Quant  à  l’hypertrophie  scléreuse  de  la  paroi 
gastrique,  elle  prédomine,  d’une  part,  au  niveau 
de  la  sous-muqueuse  qui  atteint  une  épaisseur 
vraiment  considérable,  et,  d’autre  part,  dans  la 
.zone  sous-péritonéale  qui  constitue  un  véritable 
placard  dense,  riche  en  fibres  collagènes. 
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D’épais  trousseaux  fibreux  sectionnent  la  tu¬ 
nique  musculaire  et  la  découpent  en  tronçons. 
Des  travées  scléreuses  s’insinuent  entre  les  fibres 
musculaires  qu’elles  dissocient. 

Il  faut  noter,  en  outre,  quelques  tramées  d’in¬ 
filtration  leucocytaire  et  une  minime  atteinte  des 
parois  des  artères,  consistant  surtout  en  un 
ép-’ississement  de  l’adventice. 

De  diagjnostic  histologique  de  la  lésion  pylorique 
ne  peut  être  que  celui  de  sclérose  hypertrophique 
des  parois  gastriques,  si  l’on  admet  que  le  terme 
de  linite  ne  doit  s’appliquer  qu’à  une  lésion  cancé¬ 
reuse. 

B.  Au  niveau  de  l’ulcération  de  la  petite 
courbure,  on  voit  la  muqueuse  descendre  en  pente 
rapide  vers  le  bord  de  l’ulcère.  De  fond  est  recou¬ 
vert  par  nDces  d’un  mince  enduit  fibnno-leuco- 
cyeiqup.  Da  base  de  l’ulcération  est  scléro-cicatri- 
ciellp;elle  ne  montre  aucune  espèce  d’infiltration 
gommeuse  et  les  lésions  des  vaisseaux  y  sont 
minimes  ou  milles. 

C.  Da  leu  copia  sie  du  cardia  est  en  tous 
points  comparable  à  la  leucoplasie  linguale.  Par 
endrrvi+.s,  la  mince  couche  cornée  qui  recouvre 
l’épithélium  stratifié  devient  verruqueuse.  Dans 
la  sous-muqu'euse,  on  note  une  dilatation  vascu¬ 
laire  très  marquée. 

D.  Da  lésion  de  la  grande  courbure  est 
constituée  par  un  placard  fibreux  sous-péritonéal. 
Ce  bloc  calleux  contient  la  seule  artère  profondé¬ 
ment  atteinte  que  nous  ayons  pu  trouver  sur  nos 
coup“s.  Rameau  d’assez  gros  calibre,  il  présente 
des  lésions  de  panvascularite  oblitérante  avec 
altérations  des  vasa-vasornm. 

D’asp“ct  macroscopique  de  l’estomac,  avec  son 
polymorphisme  lésionnel  et  l’association  d’une 
aortite  ectasiante,  semblait  nous  promettre  des 
altérations  gastriques  plus  richement  dotées  en 
caractères  histologiques,  auxquels  on  reconnaît 
d’ordinaire  l’infection  syphilitique. 

Nous  avons  dit  que  seul  un  rameau  artériel  de 
la  grande  courbure  présentait  des  signes  d’inflam¬ 
mation  sclérosante  de  toutes  ses  tuniques  avec 
tendance  à  l’oblitération  complète.  Par  ailleurs, 
les  lésions  histologiques  de  la  petite  courbure 
sont  celles  de  l’ulcère  simple  de  Craveilhier,  et, 
dans  l’infiltration  scléreuse  de  la  région  pylorique, 
on  ne  retrouve  que  de  minces  infiltrats  cellulaires 
et  des  lésions  banales  des  vaisseaux. 

Ajoutons  que  la  recherche  du  tréponème  s’est 
montrée  négative. 

Est-ce  à  dire  que  nous  devons  renoncer  à 
conclure  sur  la  foi  des  examens  histologiques  à  la 
nature  syphilitique  des  lésions  que  nous  avons 
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rencontrée.S?  Nous  iiensons  plutôt  que,  malgré  la 
pauvreté  des  caractères  histologiques,  en  raison 
du  polymorphisme  des  lésions,  de  la  présence  de 
la  plaque  de  leucoplasie,  de  la  coexistence  des 
lésions  aortiques,  nous  devons  conclure  que  ces 
altérations  de  date  ancienne  ont  perdu  l’allure 
inflamniatoire  subaiguë,  à  laquelle  se  reconnaît 
le  mieux  la  syphilis  viscérale. 

Et  de  fait,  cette  observation  anatomique  tombe 
sous  le  coup  des  critiques  très  sévères  que  des 
auteurs  contemporains,  en  particulier  Konjetzny 
dans  le  Traité  de  Henke  et  Dubarsch,  adressent  à 
la  plupart  des  observations  publiées  sous  le  nom 
de  syphilis  de  l’estomac.  Ce  dernier  auteur  va 
jusqu’à  refuser  toute  valeur  diagnostique  aux 
infiltrations  dites  gommeuses  (lesquelles  se  ren¬ 
contrent,  d’après  lui,  dans  les  gastrites  aiguës  ou 
subaiguës  banales),  ainsi  qu’aux  diverses  altéra¬ 
tions  artérielles  attribuées  en  général  au  trépo¬ 
nème,  et  qui  sont  courantes  au  cours  de  toutes  les 
lésions  ulcéreuses  ou  scléreuses  de  l’estomac. 

Nous  devons,  néanmoins,  faire  remarquer  que, 
si  Konjetzny  appuie  son  opinion  sur  une  étude 
préalable  très  poussée  de  toutes  les  formes  ana¬ 
tomiques  de  gastrite,  il  ne  donne,  par  contre, 
aucun  signe  auquel  puisse  se  reconnaître  avec 
sûreté  la  marque  s^qihilitique  des  lésions  de  l’es¬ 
tomac. 

Ainsi,  du  point  de  vue  du  diagnostic  anato¬ 
mique,  le  chapitre  de  la  syphilis  gastrique  nous 
airparaît  comparable  à  celui  delà  syphilis  pulmo¬ 
naire,  qui  comporte  des  discus.sions  de  même 
ordre,  desquelles  il  ressort  que  des  inflammations 
broncho-alvéolaires  banales  peuvent  réaliser  des 
lésions  du  même  type  que  l’infection  spéciflque. 

Mais  ces  réserves  ne  signifient  pas  que  ces  deux 
formes  de  syphilis  viscérales  soient  tout  à  fait 
exceptionnelles,  sous  le  prétexte  qu’elles  sont  diffi¬ 
ciles  à  reconnaître  avec  certitude. 

Nous  émettons  seulement  cette  opinion  que, 
même  lorsqu’elle  est  probable,  comme  dans  notre 
observation,  la  localisation  du  tréponème  au 
niveau  des  parois  gastriques  peut  ne  pas  avoir 
plus  de  caractères  spécifiques  du  point  de  vue 
histologique  qu’elle  n’en  a  du  point  de  vue  cli¬ 
nique  ou  radiologique. 

On  comprend  ainsi  comment  le  diagnostic  de 
syphilis  gastrique  reste  pour  les  cliuickns  une 
question  d’impression  personnelle,  dont  011  ne 
peut  exiger  une  démonstration  rigoureusement 
scientifique. 
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L'ALLERGiE 

dams  la  tuberculose 


Auguste  LUMIÈRE 

A.  La  réaction  allergique  à  la  fois  immu¬ 
nisante  et  prédisposante.  —  La  théorie  clas¬ 
sique  de  l’allergie  dans  la  bacillose  est  une  énigme 
indéchiffrable.  Plusieurs  auteurs,  parmi  lesquels 
Servouet  (i),  ont  déjà  montré  combien  l’explica¬ 
tion  qu’on  en  dorme  est  peu  compatible  avec  les 
faits,  et  nous  ne  reviendrions  pas  sur  ce  problème 
si  nous  n’avions  à  proposer  une  kypothèse  e:Q)li- 
cative  qui  s’accorde  avec  les  phénomènes  rela¬ 
tifs  à  la  réaction  tuberculinique,  test  de  cette  al¬ 
lergie  énigmatique. 

Rappelons  tout  d’abord  que  vbn  Pirket  a  ima¬ 
giné  le  néologisme  allergie  pour  désigiier  simple- 


Mortalité  par  tuberculose  pour  looooo  (fig.  i). 


ment  la  sensibilité  à  la  tuberculine,  considérée 
comme  un  signe  d’infection  bacillaire,  mais  bien, 
tôt  ée  vocable  prit  une  signification  plus  ample- 
plus  complexe,  principaletnent  quand  on  eut 
constaté  l’influence  immrmisante  résultant,  dans 
certains  cas,  d’une  imprégnation  paucibacillaire 
à  faible  dose,  laquelle  s’accompagne  précisément 
d’une  réaction  tuberculinique  positive.  La  no¬ 
tion  de  l’allergie,  force  bienfaisante,  parut  alors 
s'imposer  aux  phtisiologues. 

«  Ün  inditddu,  écrit  Rist,  qui  â  xmë  cuti-réac¬ 
tion  négative  {anergie)  est  plus  exposé  à  devenir 
tuberculeux  qu’un  individu  sain  qui  a  xme  cuti- 
réaction  positive  {allergie). 

«  La  contamination  rhurime,  fortuite,  pauci¬ 
bacillaire,' affirme-t-il  encorè,  protège  et  immunise. 
L*éviter'  n’est  ni  réalisable,  ni  souhaitable  (2).  » 

Il  convient  de  faire  observer  cependant  que 

(i)  D.  Hervouet,  I,a  théorie  aliergicjue  devant  la  statis- 
flqtlé  (Le  CmbàÜfS  Méditai;  lÿîo,  p.  i6i). 

(3)  Kisï,  Lâ  tubeïcülosè,  p,  tgè  et  Æ87. 


l’état  allergique  n’empêche,  en  aucune  façon, 
l’évolution  des  lésions  bacillaires,  dans  la  bacil¬ 
lose  confirméé,  qu’il  s'agisse  d’infection  expé¬ 
rimentale  ou  des  formes  de  tuberculose  humaines 
que  la  clinique  rious  révèle. 

Bien  aü  contraire,  on  admet,  dans  ces  derniers 
Cas,  que  l’allergie  est  une  condition  favorisante 
de  l’évolution  infectieuse,  en  sorte  que  cette  réac¬ 
tion  se  trouve  être  à  la  fois  prédisposante  et  im¬ 
munisante  ! 

C’est  comme  si  l’on  disait:  tel  objet  est  à  la  fois 
blanc  et,  noir,  chaud  et  froid,  insipide  et  amer  ! 

Les  jeunes  sujets  venant  au  monde  indemnes 
de  bacillose,  d’après  le  dogme  classique,  seraient 
contaminés  après  leur  naissance  par  le  germe  in¬ 
fectant;  en  fait,  la  mortalité  par  tuberculose  est 
relativement  assez  élevée  dans  les  premiers  mois 
de  la  vie,mais,  à  partir  de  deux  ans,  cette  mor¬ 
talité  diminue  considérablement  pour  rester  mi¬ 
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nimum  et  très  faible  pendant  de  longues  années  ; 
dans  cette  période  de  la  vie,  plus  les  occasions 
de  contage  se  multiplient,  moins  l’enfant  a  de 
chance  d’être  victime  de  l’infection  1 

On  a  expliqué  cette  immunité  précoce  par  l’état 
allergique,  une  primo-infection  ayant  conféré 
un  certain  degré  de  résistance  qui  rend  les  en¬ 
fants  relativement  réfractaires  à  la  bacillose  évo¬ 
lutive.  La  réaction  à  la  tuberculine,  témoin  de 
cette  immunité,  est  alors  positivé. 

Cet  état  subsiste,  sans  grand  changement, 
pendant  une  grande  partie  de  l’adolescence  puis, 
à  la  fin  de  celle-ci,  la  résistance  fléchitait,  pour 
disparaître  vers  vingt-cinq  ans,  chez  les  femmes, 
et  trente  cinq  ans,  chez  les  hommes,  âges  auxquels 
se  manifesterait  le  maximum  de  réceptivité  pour 
la  bacillose.  Ôr,  pendant  toute  cette  première 
grande  période  de.  l’existence  qui  s’étend  de  la 
naissance  à  l’âge  adulte,  la  réaction  tuberculi¬ 
nique  n’a  fait  qu’augmenter  de  fréquence,  en 
sorte  que  c’est  au  moment  où  le  nombre  des  cas 
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d’allergie  est  luaxünum  que  l’iioiiime  a  le  plus 
de  chances  de  succomber  à  la  tuberculose. 

La  fréquence  de  l’affection  diminue  ensuite 
avec  l’âge,  tandis  que  celle  des  cuti-réactions 
positives  reste  tout  aussi  élevée. 

Nous  constatons,  en  somme,  que  la  courbe 
générale  de  la  réceptivité  à  la  bacillose,  suivant 
les  âges,  représentée  dans  la  figure  i,  n’a  aucun 
rapport  avec  la  courbe  de  l’allergie,  dont  la  figure  2 
nous  montre  l’allure  aux  périodes  correspon¬ 
dantes.  L’incompatibilité  des  deux  graphiques 
est  complète. 

Comment  a-t-on  expliqué  que  cette  allergie 
immunisante,  résultant  d’une  première  infection, 
pouvait  ainsi  fléchir  de  la  quinzième  à  la  vingt- 
cinquième  ou  à  la  trente-cinquième  année  ? 

On  a  prétendu  que  cette  perte  de  l’état  réfrac¬ 
taire  était  causée  par  les  réinjections,  mais  c’est 
là  une  thèse  que  nous  ne  pouvons  admettre  pour 
les  raisons  suivantes  : 

Tout  d’abord,  les  enfants  en  bas  âge,  laissés  en 
contact  avec  leurs  parents  tuberculeux,  ont  des 
occasions  de  se  réinfecterd’autantplusnombreuses 
que  le  temps  de  promiscuité  avec  l’entourage  est 
plus  prolongé. 

Un  enfant  qui  demeurera  pendant  les  quatre 
ou  cinq  premières  années  de  sa  vie  avec  rme  mère 
crachant  des  bacilles,  dans  un  taudis,  sans  aucune 
précaution  hygiénique,  est  exposé  à  des  conta¬ 
minations  successives  dont  la  répétition  se  mul¬ 
tipliera  au  fur  et  à  mesure  qu’il  avancera  en  âge. 

Or,  inversement,  la  courbe  de  la  mortalité 
subira  dès  la  deuxième  année  une  chute  rapide  et 
cousidérable.  Les  réinfections  sont  donc  ici  abso¬ 
lument  inopérantes.  Plus  tard,  elles  n’ont  pas 
plus  de  valeur.  En  effet,  les  conjoints  de  tuber¬ 
culeux  qui  courent,  à  chaque  instant,  le  risque 
d’être  infectés,  devraient  subir  des  réinfections 
au  plus  haut  degré.  Or,  l’étude  approfondie  des 
ménages  où  l’un  des  époux  est  bacillaire  montre 
qu’il  n’y  a  pas  transmission  de  la  maladie  à 
l’autre...  L’affection,  chez  les  conjoints  de  tuber¬ 
culeux,  n’est  pas  plus  fréquente  que  chez  les 
célibataires. 

Il  en  est  de  même  des  phtisiologues  qui,  s’ils 
ne  sont  pas  de  souche  tuberculeuse,  ne  sont  ja¬ 
mais  contaminés  par  leurs  malades:  nous  atten¬ 
dons  qu’on  nous  cite  des  exemples  contraires 

Nul  ne  court  de  plus  grands  dangers  de  réino¬ 
culations  répétées  que  les  sujets  que  nous  venons 
de  citer  :  les  enfants  de  parents  phtisiques  qui 
vivent  dans  le  milieu  familial,  les  conjoints  de 
tuberculeux,  les  phtisiologues  et  le  personnel  des 
sanatoria.  Dans  aucune  de  ces  catégories  n’appa¬ 
raît  la  moindre  trace  d’une  influence  de  contages 
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répétés.  Et  c’est  là  cependant  que  les  réinfec¬ 
tions  devraient  se  produire  presque  fatalement. 

Par  contre,  on  voit  parfois  la  maladie  éclater 
tout  à  coup  chez  des  descendants  de  tubercu¬ 
leux  placés  dans  les  meilleures  conditions  pos¬ 
sibles,  non  seulement  pour  éviter  les  réinfections, 
mais  même  pour  les  soustraire  à  tout  foyer  conta¬ 
minateur,  en  raison  même  de  leur  hérédité. 

Chez  les  uns  comme  chez  les  autres,  la  cuti- 
réaction  est  le  plus  souvent  positive,qu’ils  soient 
des  hérédo-tuberculeux,  avec  des  lésions  évidentes, 
ou  qu’ils  soient  nés  de  parents  indemnes  et  eux- 
mêmes,  aussi,  cliniquement  et  radiologiquement 
complètement  indemnes,  sans  jamais,  à  aucun 
moment,  avoir  présenté  le  moindre  indice  d’in¬ 
fection,  si  minime  soit-elle. 

Les  raisons  pour  lesquelles  nous  constatons 
d’énormes  variations  dans  la  mortalité  par  tuber¬ 
culose  suivant  les  âges,  variations  représentées 
par  la  figure  i,  sont  donc  inèxplicables  par  la 
réaction  allergique,  aussi  bien  que  par  les  réinfec¬ 
tions  qui  sont  inopérantes,  si  toutefois  elles 
existent. 

Nous  nous  sommes  longtemps  demandé  pour¬ 
quoi,  chez  certains  sujets,  cette,  allergie  est  un 
signe  de  protection  alors  que,  chez  d’autres,  elle 
témoignerait  d’une  prédisposition. 

Nous  avons  compris  le  paradoxe  qui  réunit 
dans  une  même  réaction  tuberculinique  deux 
propriétés  exactement  antagonistes,  le  jour  où 
nous  avons  remarqué  que  l’on  confond  injuste¬ 
ment  allergie  avec  infection. 

B.  L’allergie  sans  infection.  —  On  nous  dit: 
l’infection  bénigne  est  révélée  par  la  cuti-réac¬ 
tion,  cela  est  parfaitement  exact,  mais  la  réci¬ 
proque  est  entièrement  fausse,  c’est-à-dire  que  la 
réaction  tuberculinique  n’est,  en  aucune  façon, 
le  signe  certain  d’ime  infection  bénigne. 

Dans  un  nombre  considérable  de  cas,  elle  est 
simplernent  la  manifestation  humorale  d’un  type 
anaphylactique  spécifique  quelque  peu  parti¬ 
culier. 

La  première  preuve  est  que  l’on  crée  cet  état 
avec  la  plus  grande  facilité,  au  moyen  de  micro¬ 
bes  morts,  incapables  de  constituer  une  conta¬ 
mination. 

Chez  les  sujets  qui  n’ont  aucune  hérédité  tu¬ 
berculeuse  et  qui  n’ont  pas  été  infectés  aussitôt 
après  leur  naissance,  cet  état  humoral  paraît 
pouvoir  être  engendré  de  plusieurs  façons  dif¬ 
férentes. 

Si  l’on  considère  que  le  bacille  perd  très  vite 
sa  vitalité,  soit  par  lé  dessèchement  des  crachats, 
soit  par  leur  exposition  à  la  lumière,  on  est  en 
droit  d’estimer  que  les  germes  non  virulents  sont 
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ea  immense  majorité  dans  le  milieu  ambiant. 
Ce  sont  donc  surtout  ces  microorganismes  morts 
qui;  pénétrant  dans  l’intimité  de  l’organisme, 
principalement  par  les  voies  digestives,  peuvent 
constituer  des  antigènes  capables  de  créer  l’état 
allergique,  comme  ils  le  créent  par  inoculation 
expérimentale. 

D’autre  part,  il  a  été  reconnu  que  les  bacilles 
de  Koch  sont  tués  par  les  sucs  digestifs;  par  con¬ 
séquent,  les  microbes  qui  subissent  une  telle  in¬ 
fluence  sont  encore  incapables  de  coirtaminer. 

Mais,  sans  faire  intervenir  ces  sucs  digestifs, 
l’organisme  humain  se  défend  beaucoup  mieux 
qu’on  ne  le  croit  généralement  contre  l’infection 
par  le  germe  vivant  et  virulent  ;  à  moins  d’impré¬ 
gnations  massives,  il  détruit  le  bacille  et  nous  en 
possédons  de  nombreux  exemples. 

Nous  voulons  parler  4e  la  guérison  constante 
du  tubercule  d’inoculation  accidentelle. 

Et  il  s’agit  ici,  non  plus  d’une  simple  contami¬ 
nation,  mais  d’une  véritable  inoculation,  tou¬ 
jours  beaucoup  plus  certaine  et  beaucoup  plus 
grave  que  le  contage  banal. 

Des  éminents  chirurgiens  Maisonneuve  et  Ver- 
neuil,  pratiquant  des  autopsies  de  phtisiques,  se 
blessèrent  tous  deux  et  furent  atteints,  an  ni¬ 
veau  de  la  piqûre,  d’un  tubercule  anatomique 
typique  dont  la  guérison  demanda  environ  tme 
année.  Ni  l’un  ni  l’autre  n’étaient  devenus  tu¬ 
berculeux  trente-huit  ans  plus  tard.Torkomian, 
Chauveau  et  d’autres  encore  furent  victimes  du 
même  accident,  sans  jamais  avoir  présenté  le 
moindre  signe  d’infection  de  longues  années  après 
la  guérison  de  la  lésion  locafe.  Aqssi,  Barthélemy, 
'qui  a  étudié  la  question  tout  particulièrement, 
n’a-t-il  pas  hésité  à  faire  la  déclaration  suivante, 
au  Congrès  de  la  tuberculose  de  1888  :  <<  Je  peux 
dire  que  je  n’ai  ol?servé  aucun  cas  de  tuberculose 
généralisée  ou  viscérale  consécutive  au  tubercule 
anatomique,  soit  abandonné  à  lui-même,  soit 
traité  par  la  méthode  sanglante.  >> 

On  cite  bien  quelques  cas  fort  rares  dans  les¬ 
quels  la  généralisation  semblerait  s’être  produite 
-T-  de  très  longues  années  après  l’inoculation 
locale  et  sa  guérison,—  mais  ils  se  rapportent 
invariablement  à  des. sujets  issus  de  tuberculeux- 

Eaennec  mourut  poitrinaire  à  quarante-cinq 
ans,  vingt  ans  après  avoir  présenté  un  tubercule 
anatomique  survenu  à  la  suite  d’une  piqûre  in¬ 
fectée.  D’illustre  clinicien  avait  six  ans  quand  sa 
nière  succomba  à  la  phtisie.  Il  n’est  donc  pas  per¬ 
mis  de  conclure  que  raffection,  qui  l’a  terrassé 
vingt  ans  après  l’inoculation  accidentelle,  a  celle- 
ci  pour  cause  plutôt  que  l’imprégnation  hérédi¬ 
taire. 


Quoi  qu’il  en  soit,  il  n’est  pas  douteux  que  la 
réaction  tuberculinique  peut  souvent  s’installer 
chez  des  individus  qui  n’ont  jamais  été  infectés. 
En  tout  cas,  si  ces  infectés  ont,  à  un  moment 
donné,  présenté  quelques  lésions  locales,  ils  ont 
détruit  les  germes  incriminés  et  ne  peuvent  plus 
être  considérés  comme  des  porteurs  de  microbes 
vivants. 

De  toute  façon,  la  réaction  allergique  est  l’in¬ 
dice  d’une  certaine  résistance  de  l’organisme  à  une 
nouvelle  invasion  par  le  bacille.  C’est  incontesta¬ 
blement  mie  réaction  d’immunisation. 

C.  L’allergie  chez  les  infectés.  —  Il  n’est 
pas  contestable  que  les  malades  porteurs  de  lé¬ 
sions  bacillaires  latentes,  discrètes  ou  évidentes, 
ceux  qui  hébergent,  en  somme,  le  germe  vjvant 
sous  ses  formes  diverses  et  à  quelque  degré  que  ce 
soit,  réagissent  aussi  presque  toujours  à  la  tuber- 
ouline. 

Les  sujets  nés  de  parents  tuberculeux  qui  peu¬ 
vent  être,  à  la  naissance,  imprégnés  de  virus  fil¬ 
trant  ou  d’agents  microbiens  bacillaires  sapro¬ 
phytiques,  dont  la  présence  ne  sera  révélée  qu’au 
bout  d’un  temps  très  long  (une  vingtaine  d’an¬ 
nées  en  général),  alors  que  ces  agents  prendront 
leur  forme  pathogène,  de  même  que  les  nourris¬ 
sons  vaccinés  par  le  BCG,  ou  les  animaux  expé¬ 
rimentalement  inoculés  avec  le  virus  filtrant, 
présenteront  aussi  une  réaction  positive  à  la  tu¬ 
berculine,  mais  qui  pourra  n’apparaître  qu’un 
certain  temps  après  l’imprégnation. 

Chez  tous  les  sujets  infectés  quels  qu’ils  soient, 
la  maladie  se  manifestera  par  des  poussées  suc¬ 
cessives  qui  sont  l’une  des  caractéristiques  de 
l’affection  bacillaire. 

A  notre  sens,  l’allergie  n’a  rien  à  vpir  avec  ces 
poussées  qui  se  produisent  non  pas  par  suite  de 
la  modification  humorale  allergisante,  mais  mal¬ 
gré  elle. 

L’allergie  n’a  jamais  été  une  cause  prédispo¬ 
sante;  elle  est,  chez  les  infectés,  l’un  des  signes- 
de  l’infection  qui  elle-même  prédispose  aux  at¬ 
teintes  successives  ultérieures  du  mal.  C’est  en 
confondant  allergie  avec  infection  que  l’on  a  pu 
attribuer  à  l’état  humoral  qui  nous  occupe  des 
propriétés  d’une  incompatibilité  totale. 

L’allergie  n’çst  en  somme  et  toujours  qu’une 
sorte  d’immunité  de  refus  qui  se  manifeste  aussi 
bien  chez  les  infectés  que  chez  les  sujets  dont 
l’organisme  n’abrite  aucun  germe  tuberculeux 
vivant,  mais  qui  sont  simplement  auapbylaçtisés. 

L’immunité  de  refus.  —  Dans  un  très  beau 
rapport  sur  l’allergie,  d’une  remarquable  richesse 
de  documentation,  présenté  au  Congrès  de  la  tu¬ 
berculose  de  Lyon  en  1928,  le  professeur  P.  Cpur- 
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mont  fait  ressortir  les  différences  qu’il  relève 
entre  les  phénomènes  allergiques  et  les  phéno¬ 
mènes  anaphylactiques. 

Prenant  comme  arguments  principaux  que  la 
tuberculine  ne  sensibilise  pas  ou  difficilement 
les  sujets  auxquels  on  l’injecte,  que  les  symptômes 
de  l’injection  secondaire  de  cette  tuberculine 
chez  les  allergiques  n’affectent  pas  la  forme  qu’ils 
ont  dans  les  chocs,  que  l’hyperthermie  est  no¬ 
tamment  l’un  des  caractères  de  cette  imprégna¬ 
tion  qui  ne  se  rencontre  pas  dans  les  phénomènes 
consécutifs  à  la  sensibilisation  par  les  protéines 
'banales,  cet  auteur  conteste  la  nature  anaphylac¬ 
tique  du  phénomène. 

Nous  estimons  que  cette  dénégation  est  dis¬ 
cutable  et  voici  pourquoi  : 

Tout  d’abord,  la  tuberculine  est  tout  autre  chose 
que  la  culture  de  bacille  de  Koch,  les  protéines 
s’y  trouvent  modifiées  par  le  chauffage  en  pré¬ 
sence  de  substances  étrangères  et  particulière¬ 
ment  de  glycérine. 

D’antre  part,  rappelons  le  grand  principe  de 
l’anaphylaxie  tel  que  nous  l’avons  résumé.  Quand 
on  fait  pénétrer  dans  le  milieu  intérieur  d’un 
animal  une  protéine  étrangère  à  son  organisme, 
les  liquides  humoraux  de  cet  animal  acquièrent 
une  propriété  antagoniste  spécifique  nouvelle 
qui  consiste  à  les  faire  réagir  sur  l’antigène  sen¬ 
sibilisateur  pour  le  précipiter. 

C’est  précisément  ce  qui  a  lieu  dans  le  phéno¬ 
mène  de  Koch.  Quand  un  sujet  a  reçu  une  pre¬ 
mière  inoculation  de  protéines  bacillaires,  les 
bacilles  pouvant  être  morts  et  non  infectants,  il 
devient  impossible  ensuite  de  faire  tolérer  à  l’in¬ 
dividu  traité  une  deuxième  inoculation  des 
mêmes  protéines. 

C’est  la  réaction  anaphylactique  aggravée 
par  ce  fait  que  la  précipitation  qui  se  fait,  par  mé¬ 
lange  de  l’antigène  avec  les  humeurs  du  sujet  sen¬ 
sibilisé,  est  inabsorbable,  les  tissus  refusent  de 
l’assimiler  et  l’organisme  tend  à  l’éliminer. 

Des  modalités  des  symptômes  qui  sont  déclen¬ 
chés  par  la  floculation  dépendent  essentiellement 
de  la  forme  et  des  fonctions  des  particules  inso¬ 
lubles  qui  prennent  naissance  lors  de  l’injection 
seconde. 

Nous  ayons  un  exemple  de  ces  différences  symp¬ 
tomatologiques  dans  les  injections  intravascu¬ 
laires  de  certains  colloïdes  métalliques  synthé- 
■  tiques  qui  provoquent  tantôt  de  l’hyperthermie 
élevée,  tantôt  des  chocs  avec  h3q)othermie.  Des 
chocs  se  produisant  quand  il  y  a  floculation,  il  est 
probable  que  la  fièvre  survient  quand  les  granules 
'de  métal  demeurent  à  l’état  de  dispersion  dans 
le-milieu.  •  -  ^  ^ 
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Des  caractères  pathognomoniques  de  l’ana¬ 
phylaxie  tuberculeuse  de  refus  tiennent  vraisem¬ 
blablement  aux  particularités  et  aux  propriétés 
des  précipitations  auxquelles  elle  conduit.  Mais 
le  phénomène  est  bien  de  nature  essentiellement 
anaphylactique,  car  les  protéines  de  la  culture 
jouissent  d'un  pouvoir  antigénique  par  excel¬ 
lence,  puisqu’elles  font  naître,  chez  l’individu 
qui  les  reçoit  tme  première  fois,  une  intolérance 
à  nulle  autre  pareille  pour  toute  nouvelle  impré^ 
gnation  secondaire. 

Cette  immunité  de  refus,  que  l’allergie  dessine, 
explique  parfaitement  les  résultats  d’ime  expé¬ 
rience  suggestive  de  F.  Bezançon  et  Braun  qui, 
inoculant  dans  la  trachée  d’un  cobaye  neuf,  de 
un  à  deux  milligrammes  de  bacilles  tuberculeux 
humains,  ont  provoqué  une  broncho-pneumonie 
tuberculeuse,  déterminant  très  rapidement  une 
caséification  massive.  Ces  germes,  proliférant 
rapidement  dans  les  alvéoles,  déterminaient  des 
lésions  tout  à  fait  comparables  à  celles  de  la 
pneumonie  caséeuse. 

Si  l’expérience  est  répétée,  non  plus  chez  des 
cobayes  neufs,  mais  chez  des  animaux  ayant 
reçu,  quelques  semaines  auparavant,  une  injec¬ 
tion  sous-cutanée  de  bacilles  virulents,  les  lésions 
consécutives  à  la  seconde  insufflation  intra-tra- 
chéale  sont  entièrement  différentes, comme  l’ont 
constaté  Bezançon  et  Serbonnes.  De  jour  même 
de  la  réinjection,  des  phénomènes  allergiques 
surgissent  aussitôt,  caractérisés  par  rme  conges¬ 
tion  intense  des  capillaires  alvéolaires,  occasion¬ 
nant  tme  dyspnée  si  violente  qu’elle  peut  parfois 
entraîner  la  mort.  Des  animaux  qui  résistent  à 
cette  première  crise  survivent  plus  longtemps 
que  les  cobayes  témoins  n’ayant  reçu  que  l’in¬ 
jection  trachéale.  Des  sujets  réinfectés  ne  font 
plus  de  broncho-pneumonie  caséeuse,  mais  de 
l’alvéolite  catarrhale,  aboutissant  à  de  la  sclérose 
diffuse  interstitielle,  avec  retour  de  l’épithélium 
à  l’état  cubique.  Des  bacilles  ne  pullulent  plus  de 
la  même  manière  et  sont  alors  plus  difficiles  à 
colorer  dans  les  alvéoles. 

Ces  phénomènes  sont  entièrement  explicables 
par  la  réaction  anaphylactiqne  qui  aboutit  à 
cette  immimité  de  refus  qu’elle  confère  airx  sujets 
sensibilisés. 

D’immunité  de  refus  n’est  pas  absolue,  elle  est 
parfois  impuissante  à  empêcher  les  effets  d’une 
inoculation  secondaire  massive. 

Conclusions.  —  Da  conclusion  des  considéra¬ 
tions  que  nous  venons -d’exposer  peut  se  résumer 
ainsi  :  D’état  allergique  consiste  en  l’acquisition, 
par  les  liquides  humoraux,  d’une  propriété  du 
t^qje  anaphylactique,  conférée  par  des  produits 
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d’origine  bacillaire.  Cette  propriété  fait  que  le.s 
sujets  qui  sont  une  première  fois  imprégnés  par 
de  tels  produits,  réagissent  ensuite  à  une  seconde 
imprégnation,  laquelle  n’est  plus  tolérée  et  tend 
à  être  expulsée. 

Iv’immunité  de  refus  ainsi  constituée  existe 
aussi  bien  chez  les  infectés  que  chez  les  individus 
qui  n’ont  reçu  que  des  protéines  bacillaires  sans 
germes  vivants. 

Si  l’allergie  n’est  pas  toujours  un  signe  d'in¬ 
fection,  elle  est  invariablement  la-marque  d’un 
état  anaphylactique  et  d’une  résistance  à  toute 
nouvelle  inoculation. 

I^e  pouvoir  prédisposant  que  l’on  a  attribué 
à  tort  à  l’allergie  provient  de  ce  que  l’on  a  con¬ 
fondu  l’allergie  avec  l’infection.  C’est  l’infcc- 
tion  elle-même  qui  est  prédisposante  à  de  nou¬ 
velles  poussées  bacillaires. 


L’ALIMENTATION 
DES  MALADES  ATTEINTS 
DE  TUBERCULOSES 
CHIRURGICALES 


le  D'  Théodore  QAROPHALIDES 

chirurgien  orthopédiste, 

Kx-directcur  de  l’hôpital  maritime  de  Voula-sur-Mer  (Grèce), 

Dans  un  travail  couronné  par  la  Société  de 
médecine  d’Athènes  [L'héliothérapie  dans  les 
iubercul-oses  chirurgicales,  Athènes,  1930),  nous 
avons  eu  l’occasion  d’exposer  les  résultats  obte¬ 
nus  dans  l’hôpital  maritime  de  la  Croix- Rouge 
hellénique  de  Voula-sur-M.’tr  pendant  la  période 
que  nous  fûmes  directeur  de  cet  établissement. 

Dans  ce  travail,  à  part  la  question  de  l’héliothé. 
rapie,  nous  avons  envisagé  la  façon  dont  nous 
avons  alimenté  nos  malades. 

C’est  à  notre  confrère,  le  Dr  Xanthopoulides, 
secrétaire  général  de  la  Cioix-Rouge  hellénique, 
que  noirs  devons  l’idée  de  traiter  dans  un  travail 
spécial  tout  ce  qui  concerne  l’alimentation  des 
malades  atteints  de  tuberculoses  chirurgicales- 

De  tout  ce  que  nous  avons  pu  consulter  dans  la 
littérature  médicale,  nous  avons  remarqué  qu’une 
pareille  question  n’a  pas  encore  été  publiée.  C’est 
pourquoi  nous  nous  proposons  de  donner  un  lé- 
sumé  aussi  bref  que  possible  de  notre  livre  que  nous 
comptons  mettre  à  jour  une  fois  retourné  chez 
nous. 


Les  substances  constitutives  des  divers 
aliments. 

I,e  s  éléments  constitutifs  des  aliments  peuvent 
être  classés  dans  cinq  grandes  catégories  chi¬ 
miques. 

1°  Des  hydrates  de  catbone  ; 

2°  Des  matières  grasses  ; 

30  I,es  substances  azotées  ou  piotéines  ; 

40  Des  vitamines  ; 

50  Des  sels  minéraux. 

Paimi  elles,  les  trois  premières  sont  des  subs¬ 
tances  organiques,  les  vitamines  ne  sont  pas  en¬ 
core  déterminées  chimiquement,  et  les  sels  miné¬ 
raux  des  substances  inorganiques. 

Des  hydrates  de  carbone  contiennent  du  car¬ 
bone,  de  l’h}'drogène  et  de  l’oxygène  et  réalisent 
de  cette  façon  le  combustible  le  plus  efficace  pour 
l’alimentation  du  travail  musculaire. 

Des  graisses  sont  composées,  comme  les  hydrates 
de  carbone,  de  carbone,  d’hydrogène  et  d’oxygène. 
Mais  l’extrême  richesse  en  carbone  (76,5  p.  100) 
double  leur  production  en  calories,  les  rendant 
l’aliment  essentiel  pour  la  conservation  de  la 
chaleur  animale. 

Enfin  les  substances  azotées  ou  protéines  se 
composent  de  carbone,  d’hydrogène,  d’oxygène 
et  d’azote,  mais  elles  renferment  en  plus  du 
soufre,  de  l’iode,  du  phosphore  et  du  fer. 

A  première  vue,  les  protéines  semblent  réunir 
la  totalité  des  éléments  substantiels.  Mais  New- 
brrreh  et  Clarkson  ont  démontré  que  les  régimes 
trop  riches  en  protéines  produisent  sur  les  lapins 
des  lésion.s  athéromateuses  de  l’aorte  et  des  ar¬ 
tères,  hypertrophie  des  reins  et  atrophie  et  dégé¬ 
nérescence  de  l’épithélium  tubulaire. 

Des  hydrates  de  carbone,  les  graisses  et  les 
protéines  se  trouvent  dans  les  diverses  sortes 
d’aliments,  comme  nous  avons  déjà  dit;  mais  la 
qualité  de  certains  aliments  et  leur  préparation 
jouent  un  rôle  principal  sur  le  rendement,  de  sorte 
que  nous  croyons  utile  de  faire  une  étude  à  part 
pour  chacun  de  ces  aliments. 

Parmi  les  végétaux  :  a.  Des  graisses  sont  riches 
en  sels  minéraux,  «en  vitamines  de  reproduction, 
d’utilisation  cellulaire .  d’utilisation  nutritive  et 
d’équilibre  nerveux,  mais  pauvres  eii  certains 
ions  minéraux  et  en  vitamines  de  fixation  cal¬ 
cique  et  de  développement  »  (Decoq). 

h.  Des  tissus  huileux  de  réserve  (graines  oléagi¬ 
neuses)  et  les  tissus  de  réserve  amylacée  (céréales, 
légumineuses)  sont  de  bons  producteurs  de  calo¬ 
ries.  Mais  l’enveloppe  dont  ils  sont  munis,  souvent 
reste  inattaquable  dans  le  tube  digestif  et  em¬ 
pêche  que  toutes  ces  substances  soient  utili 
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sées  par  l’organisme.  En  se  basant  surcettenotion, 
on  a  proposé  justement  de  les  piler  avant  leur 
préparation  (I<ecoq). 

c.  Ees  tubercules  alimentaires  présentent  les 
mêmes  défauts  diététiques.  Ees  vitamines  se 
trouvent  seulement  sous  l’écorce,  et  c’est  pourquoi 
on  recommande  de  peler  les  pommes  de  terre  une 
fois  cuites,  car  autrement  elles  perdent  leur  valeur. 
Ees  racines  comestibles  ont  des  caractères  sem¬ 
blables  à  ceux  des  tubercules. 

d.  Ees  fruits  sucrés  sont  riches  en  vitamines 
antiscorbutiques,  en  sels  minéraux,  mais  pauvres 
en  protéines  et  vitamines  liposohibles  (Voy.  plus 
loin). 

Gley  a  démontré  que  les  fruits  sucrés  exercent 
une  action  bienfaisante  sur  l’intestin  et  les  reins. 

e.  Ees  feuilles  enfin  semblent  être  les  substances 
les  plus  utiles,  parce  qu’elles  contiennent  du  cal" 
cium,  du  sodium,  du  chlore,  des  vitamines  et  des 
protéines.  Mais  Eecoq  dit  que  «  leur  seul  inconvé¬ 
nient  est  de  renfermer  une  forte  proportion  d’eau 
qui  dilue  d’autant  toutes  ces  qualités  ;  ce  sont 
aussi,  de  ce  fait,  de  pauvres  sources  énergétiques  ». 
En  outre,  Hess  et  Hunger  ont  démontré  que  la 
vitamine  antiscorbutique  qui  existe  dans  les 
feuilles  ne  résiste  pas  à  la  cuisson  prolongée,  sauf 
en  milieu  citrique.  C’est  pourquoi  on  conseille 
de  manger  les  feuilles  crues. 

La  viande  a  des  caractères  diététiques  pres¬ 
que  pareils  à  ceux  des  graines,  elle  est  cornposée 
de  fibres  contractiles  dans  lesquelles  existent  des 
graisses  et  du  glycogène.  Les  organes  glandrüaires 
sont  très  riches  en  vitamines,  en  protéines  et  en 
sels  minéraux.  Les  organes  nobles  contiennent  les 
mêmes  cléments,  mais  la  quantité  des  vitamines 
liposolubles  est  insufiisante  (Osborne  et  Mendel). 
La  viande  est  entièrement  dépourvue  d’hydrates 
de  carbone  et  au  contraire  très  riche  en  graisses. 

Les  œufs  contiennent  tous  les  éléments  néces^ 
saires  pour  l’alimentation  des  nouveau-nés  ;  mais 
ils  sont,  comme  la  viande,  presque  privés  d’hy¬ 
drates  de  carbone  et  offrent  l’inconvénient,  quand 
ils  sont  employés  seuls,  de  favoriser  le  développe¬ 
ment  de  bactéries  putréfiantes  dans  l’intestin. 
Riches  en  vitamines  de  croissance  et  de  fixation 
calcique,  ils  paraissent  complètement  dépourvus 
de  vitamine  antiscorbutique  (Recoq). 

Le  lait  est  l’aliment  spécifique  par  excellence 
du  jerme  enfant.  Il  renferme,  pour  le  nourrisson 
auquel  il  est  destiné,  tous  les  éléments  nécessaires 
dans  les  proportions  les  meilletrres  ;  toutefois,  il 
ne  saurait  être  recommandé  sans  danger,  comme 
alirnent  unique.  Son  insuffisance  en  fer  est  bien 
connue.  Pris  comme  boisson,  il  est  la  cause  fré¬ 
quente  de  troubles  digestifs  ;  pour  l’adulte,  le 
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lait,  comme  l’œuf,  doit  être  surtout  envisagé 
comme  aliment  de  complément  ;  l’un  et  l’autre, 
en  particulier.,  gagnent  à  entrer  dans  la  prépara¬ 
tion  de  soufflés,  d’entremets  ou  de  potages,  asso¬ 
ciés  aux  farineux  et  sous  forme  très  divisée  (Le- 
coq). 

Enfin,  dans  ce  chapitre,  nous  classons  les  vita¬ 
mines,  bien  connues  en  ce  qui  concerne  leur  action 
physiologique,  mais  incomplètement  déterminées 
au  point  de  vue  chimique.  Leur  absence  ou  Ipur 
carence  produit  des  troubles  de  la  nutrition  et  un 
certain  nombre  de  maladies  cormues  sous  les  noms 
de  béri-béri,  scorbut,  xérophtalmie,  pellagre,  rachi¬ 
tisme,  etc.  Nous  adoptons  la  classification  de 
M.  Lecoq,  étant  donné  que  toutes  les  autres  que 
nous  avons  pu  trouver  dans  la  littérature  sont  plus 
ou  moins  confuses. 

Nous  citons  ci-contre  un  tableau  coucemant  les 
divers  aliments  et  leur  contenance  en  vitamines, 
et  si  les  chiffres  ne  sont  pas  très  exacts,  cependant 
nous  croyons  qu’ils  présentent  une  certaine  utilité 
pratique  (tableari  I). 

Les  vitamines,  déconcertes  par  le  docteur  hol¬ 
landais  Ejkmann  en  1897  et  dont  la  dénomination 
est  due  au  Dr  Eunk,  forment  deux  groupes  :  les 
vitamines  hydrosolubles  ou  vitamines  propre¬ 
ment  dites,  et  les  vitamines  liposolubles  ou  vita- 
stérines. 

Eau  et  sels  minéraux  plastiques. 

En  outre,  il  existe  encore  dans  les  aliments  des 
substances  inorganiques  indispensables  à  la  bonne 
conservation  de  l’organisme  et  pour  lesquels  nous 
parlerons  en  peu  de  mots. 

L’eau  est  rm  élément  principal  de  l’orgapistne. 
Randoin  et  Simonnet  disent  que  le  pigepn  main¬ 
tenu  h  la  .diète  hydrique  meurt  en  douze  jours 
environ  ;  cet  animal  suçcombe  en  moins  de  qnutm 
jours  quand  il  est  en  jeûne  complet  sans  eau.  Les 
sels  minéraux  sont  répartis  dans  les  divers  ali¬ 
ments  en  plus  ou  moins  grande  quantité.  Parmi 
ceux-ci  le  calcium,  le  phosphore,  le  chlpre  et  le 
sodium  sont  rares  dans  les  aliments  et  se  trouvent 
seulement  dans  les  feuilles  quj  peuvent  compenser 
la  faible  minéralisation  des  autres  aliments. 

Les  graines,  les  racines,  les  tubercules,  la  chair 
musculaire  et  les  organes  glandiffaires  n’en  çon- 
tiennent  presque  pas  (Mc.  Collum,  Simonnet  et 
Parksoqs).  Cette  rareté  fait  la  valeur  pour  l’or¬ 
ganisme  de  ces  éléments  et  en  particulier  du  cal 
cinm,  qui  est  employé  par  le  corps  humain  en  plus 
grande  quantité  que  tout  autre  sel,  Presque  la 
totalité  du  calcitun  (98  p.  ïoo)  est  utilisée  par  le 
squelette.  On  trouve  cet  élément,  mais  malheurçu- 
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sement  en  petite  quantité,  dans  les  noisettes, 
amandes,  fromage  de  gruyère,  haricôts  secs,  chou- 
fleur,  lait  de  vache,  œuf  de  poule,  lentilles,  et 
encore  dans  les  noix,  pois,  germe  de  blé,  avoine 
(farine),  seigle,  dattes,  épinards,  carottes  et  navets. 

he  phosphore  existe  en  abondance  dans  le  sque¬ 
lette  dans  la  proportion  de  68  à  75  p.  loo  de  la 
quantité  totale.  On  le  trouve  dans  les  aliments 
en  grandes  quantités  (par  exemple,  les  haricots 
secs,  pois,  dattes,  noisettes,  chocolat,  blé,  avoine, 
lentilles,  châtaignes,  amandes,  bananes,  pêches 
poires,  ainsi  que  dans  la  viande,  les  œufs  (jaunes) 
et  le  fromage.) 

Hess,  Hungér,  Pappenheimer,  Cann  et  Zuncer 
ont  étudié  la  Carence  du  phosphore,  et  disent  que 
le  rachitisme  apparaît  chez  les  jeunes  rats,  dès 
que  la  proportion  des  phosphates  des  tëginies 
tombe  au-dessous  de  125  milligrammes  pour 
100  grammes.  La  valeur  des  vitamines  est  démon¬ 
trée  de  plusieurs  manières  et  par  de  nombreux 
savants.  La  production  d’ostéoporose,  l’arrêt  du 
développement  de  l’animal,  le  rachitisme  expéri¬ 
mental  sont  dus  à  la  carence  en  vitamines. 

On  dit,  en  oütre,  que  «  les  troubles  des  échanges 
nutritifs  qu’on  obserVe  chez  les  tuberculeux, 
troubles  à  la  fois  digestifs  et  métaboliques,  abou- 
titaient  à  une  réduction  de  l’assimilation  et  à  une 
véritable  asphyxie  interne  très  comparable  à 
celle  qu’on  observe  au  cours  de  l’évolution  de  la 
polynévrite  des  pigeons  due  à  l’avitaminose  (Le- 
coq).  Et  pour  cela,  le  même  auteur  croit  que  la 
bâcillose  se  complique  d’une  dysvitaminose  ou 
d’une  impuissance  de  l’organisme  à  utiliser  les 
sdtamines  apportées  par  les  régimes.  Retion, 
d’autre  part,  émit  l’idée  que  «  la  fréquence  de  la 
tilberculose  est  en  rapport  avec  l’emploi  trop  fré¬ 
quent  des  farines  blanches  dépouillées  de  toutes 
pârticules  de  son  ». 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  bons  résultats  obtenus 
dâns  la  tuberculose  pal  les  divers  auteurs  par  la 
vitaminothérapie,  parmi  lesquels  les  uns  connais¬ 
saient  leur  action  tandis  que  les  autres  ne  la  con¬ 
naissaient  point,  plaident  pour  l’action  des  vita¬ 
mines. 

Dernièrement,  on  a  parlé  du  traitement  du 
FinicoJï  (Delbet,  Aimes).  Il  s’agit  d’une  mé¬ 
thode  chimiothérapique  sur  les  moyens  dé  défense 
générale  de  l’organisme  par  des  injections  intra¬ 
musculaires  d’huile  iodée,  associées  à  des  sels  de 
calcium  absorbés  par  la  voie  buccale.  L’auteur 
ajouté  Une  nourriture  abondante  riche  eü  albu¬ 
mine,  matières  grasSés,  et  Vitamines,  sâns  oublier 
dé  recommander  l’huile  de  foie  de  morue  en  très 
grande  quantité.  Les  résultats  obtenüs  par  cette 
méthode  semblent  être  intéressants.  Aimes  dit 
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que  «  c’est  la  méthode  que  nous  utilisons  le  plus 
volontiers  actuellement,  parce  qu’elle  nous  a  donné 
les  résultats  lés  meilleurs,  les  plus  rapides,  avec 
des  guérisoüs  stables  ». 

Il  est  vrai  que  l’organisme  neutralise  les  acides 
gras  en  empruntant  le  calcium  à  l’alimentation, 
mais  si  celle-ci  est  insuffisante,  c’est  le  calcium  du 
squelette  qui  intervient.  Or,  la  décalcification  est 
une  réaction  de  défense  ;  mais  la  réaction  d’ün 
organisme  faible  qui  use  ses  réserves,  tandis  qu’un 
organisme  bien  adapté  traduit  sa  résistance  par 
une  hypercalcification. 

En  partant  de  ce  principe,  M.  Finicofi'  donne  le 
calcium  par  la  voie  buccale. 

Mais  nous  savons  que  les  malades  qui  sont  at¬ 
teints  de  tuberculoses  chirurgicales  et  qui  sont 
en  général  Soumis  à  uh  décubitus  prolongé  sup¬ 
portent  mal  les  médicaments,  qui  sont  souvent  la 
cause  de  lésions  rénales,  hépatiques  et  de  calctils 
Vésicaux. 

C’est  pour  cela  que  nous  conseillons  à  nos  ma¬ 
lades,  au  lied  de  médicaments  calciques,  la  nourri¬ 
ture  qui  contient  du  calcium  ét  du  phosphore 
(ainsi  que  des  vitamines),  et  surtout  à  l’epoqueoii 
l'organisme  nécessite  ces  éléments  (c’est  à  dire 
au  deuxième  stade  de  l’évolution  de  la  maladie). 

Il  est  connu  que  dans  une  arthrite  tuberculeuse 
il  y  a  en  général  trois  stades  d’évolution  : 

1°  Le  stade  de  destruction  (au  commencement  j 
du  cartilage,  et  après,'  de  l’os  lui-même)  ; 

2°  Le  stade  de  reconstitution  ; 

3°  Le  stade  de  la  guérison  (le  plus  souvent  par 
l'ankylose). 

La  nourriture  qui  contrent  des  vitamines  en 
abondance  et  les  aliments  riches  en  calcium  et 
phosphore  doivent  être  donnés  aux  mâladés  dès 
le  débrrt  de  la  maladie.  Mais  en  particrrlier  il  faut 
recommander  les  aliments  calciques  durant  le 
deuxième  stade  d’évolution  de  la  maladie,  et 
comme  ces  éléments  n'existent  pas  malheureuse¬ 
ment  en  grande  quaritité  dans  les  divers  aliments, 
nous  pouvons  demander  le  secours  de  temps  à 
autre  aux  produits  pharmaceutiques  (ergostérol, 
stérozyl,  été.). 

Rollier  (de  Leysin),  dont  l’opinion  pèse,  grâce 
aux  résrrlta,ts  qu’il  a  obtenus  dans  scs  nombreuses 
cliniques,  donne  à  ses  malades  beârtcorrp  de 
légumes,  des  Végétaux  et  des  fruits.  Il  conseille 
aussi  un  peu  de  laitage,  un  petr  de  farineux  et 
très  peu  de  viande. 

Dans  sa  dernière  lettre,  M.  Rollier  m’a  écrit 
que  dâns  certaines  Cliniqrres  oü  le  régime  est  exclu¬ 
sivement  végétarien  lès  malades  s’en  trouvent 
très  bien. 

Seulement  pour  les  cas  de  lupus  il  préconise 
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le  régime  déchloruré  selon  Herrmannsdorfer. 

Nous  avons  suivi  à  l’hôpital  maritime  de  Voula- 
sur-Mer  une  alimentation  semblable. 

Le  menu,  par  exemple,  d’un  sujet  dont  la  maladie 
se  trouve  au  premier  stade  d’évolution  doit  com¬ 
prendre  des  substances  calorifiques,  des  vita¬ 
mines  d’utilisation  nutritive  et  albuminoïdes 
(viande,  œufs,  laitages,  fruits  secs,  légumes,  etc.). 
Durant  le  deuxième  stade  de  la  maladie  011  l’or 
ganisme  a  besoin  de  sels  minéraux  pour  substituer 
la  destruction  calcique,  on  doit  donner  surtout 
des  substances  calciques  et  des  vitamines  anti- 
rachitiques,  c’est-à-dire  fromage,  œufs  (jaune), 
noisettes,  amandes,  haricots  .secs,  et,  comme  médi¬ 
cament,  l’huile  de  foie  de  morue  (ergostérol,  etc.). 

Enfin,  pendant  le  troisième  stade,  nous  devons 
nous  abstenir  des  médicaments  et  donner  seule¬ 
ment  des  substances  riches  en  vitamines  et  en  par¬ 
ticulier  la  vitamine  de  la  croissance  Ipomme  de 
terre,  oignons,  tomates,  épinards,  haricots,  etc.)^ 

Tout  cela  proportionnellement  à  l’âge  du  ma¬ 
lade.  Ayons  soin  d’employer  le  lait  et  les  œufs 
comme  aliment  de  complément,  comme  nous 
l’avons  déjà  dit. 

Voilà  par  exemple  le  menu  d’un  jour  en  général  : 

7  heures  du-  matin .  — ■  Lait  au  chocolat. 

Midi.  — •  Potages,  légumes,  pommes  de  terre, 
un  peu  de  viande  et  fruits. 

5  heures  de  V après  midi.  —  P'ruits  secs  (raisins  de 
Corinthe). 

Dîner.  —  Consommé,  légumes,  poissons,  salade. 

Nous  avons  donné  la  viande  trois  fois  par  se- 
miaine  et  le  poisson  deux  fois.  Si  le  menu  était 
sans  viande,  nous  l’additionnions  d’œufs  et  de 
végétaux.  Nous  nous  sommes  abstenus  de  viande 
très  grasse,  ainsi  que  des  conserves. 

Notre  manière  de  voir  la  diète  en  ce  qui  con. 
cerne  les  malades  atteints  de  tuberculoses  chirur¬ 
gicales  nous  a  donne  pleine  satisfaction  pour  un 
grand  nombre  de  malades.  Nous  sommes  per¬ 
suadé  qu’une  bonne  alimentation  bien  suivie  et 
associée  à  la^cure  de  soleil  (lequel  abonde  dans 
notre  pays)  peuvent  guérir  à  elles  seules  un  grand 
nombre  de  ces  malades. 
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BALANO=PRÉPUTIALE 
GUÉRIE  EN  UNE  SÉANCE 
PAR  LA 

DIATHERMO-COAGULATION 


le  D'  H.  BORDIER 

Le  malade,  âgé  de  trente  et  un  ans,  présentait 
quand  je  l’ai  examiné,  cinq  ou  six  ulcérations  de 
formes  variées,  les  unes  arrondies,  les  autres 
allongées,  à  la  base  du  gland,  dans  le  sillon  balano- 
préputial  et  sur  le  prépuce;  elles  siégeaient  sur¬ 
tout  sur  la  région  dorsale  de  la  verge;  il  existait, 
en  outre,  un  fort  degré  de  balanite  avec  œdème 
du  prépuce. 

Cqs  ulcérations  étaient  consécutives  à  des  appli¬ 
cations  de  rayons  X  faites  dans  le  but  de  guérir 
des  condylomes  (crêtes  de  coq)  survenus  sur  le 
gland  et  la  face  interne  du  prépuce. 

C’est  en  1923  que  le  malade  vit  ces  végétations 
se  développer  sur  le  gland  :  comme  ces  condy¬ 
lomes  résistaient  aux  traitements  topiques  (i), 
un  radiographe  de  Lisbonne  le  traita  par  les 
rayons  X.  Les  dates  et  les  doses  sont  indiquées 
dans  le  tableau  suivant  qui  m’a  été  remis  par  le 
médecin  traitant  : 


Blb  loïiarhie  —  Newburch  et  Ct.arkson,  .Arch.  nf 
inlern.  medic.,  1923,  p.  Srjo. 

Gi.EY,  Bullet.  Soc.  hyg.  aliment.,  1917,  p.  40. 

Hess  et  Hungkr,  Journ.  of  hiol.  clmn.,  1919,  p.  293. 

OSBORNE  et  Mendel,  Journ.  ofbiol.  chem.,  1918,  p.  17. 

Aimes,  Les  nouveaux  traitements  des  tuberculose.s 
chirurgicales.  Maloiue,  édit.,  1929. 

T.  Debbeï,  Academie  de  médecine,  1925. 

K.AND01N  et  Simonnet,  I,e  problème,  de  Talimentation, 
Paris,  1927. 

Mc  Cor.i.uM,  SiMMONDSet  Tarksons,  Journal  oj  biol. 
chem.,  1921. 


Etincelle  équivalente:  21  centimètres;  filtre  5  milli¬ 
mètres  d'aluminium;  anticathode-pean  16  centimètres. 

rythème  face  iiostérieurc. 

dorsale. 


(i)  Voy.  la  technique  dutraitcnieiitdiatUcrmiquedes condy¬ 
lomes  dans  mon  tr.aité«  Diathermie  et  Diathermothèrapic  », 
édition,  p.  224. 
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Si  l’on  additionne  les  différentes  doses  appli¬ 
quées  en  quatre  mois,  on  trouve  un  total  égal  à 
cinq  fois  la  dose-érythème,  soit  environ  25  uni¬ 
tés  H.  On  comprend,  quoique  l’on  n’ait  pas  ob¬ 
servé,  au  dire  du  radiographe,  d’érythème  au 
cours  du  traitement,  qu’il  se  soit  formé  des  lésions 
de  radiodermite  tardives. 

A  la  fin  de  1923,  le  malade  est  allé  consulter  le 
docteur  S... de  Ivisbonne, qui  reconnut  qu’il  s’agis¬ 
sait  d’une  radiodermite  lardacée  occupant  le 
gland  et  le  prépuce  ;  cette  radiodermite  fit. len¬ 
tement  des  progrès  depuis  cette  époque  pour 
aboutir  à  l’état  actuel. 

Pendant  l’été  de  1925,  une  première  ulcéra¬ 
tion  apparut, qui  fut  soignée  par  l’air  chaud.  En 
mai  1926,  on  fit  des  séances  de  rayons  ultra-vio¬ 
lets  sur  une  des  ulcérations. 

En  novembre  1926,  il  se  fit  une  nouvelle  ulcé¬ 
ration  sur  la  demi-circonférence  du  sillon  balano- 
préputial  :  on  appliqua  pendant  longtemps  de 
l’air  chaud  et  de  la  pommade  de  Reclus.  Cette 
ulcération  finit  par  se  cicatriser  trois  mois  après. 

Pendant  les  années  1927,  1928  et  1929,  la 
radiodermite  parut  plus  silencieuse,  les  ulcéra¬ 
tions  se  rouvraient,  puis  se  fermaient. 

Mais  depuis  le  mois  d’août  1930,  de  nouvelles 
ulcérations  se  formèrent  sur  les  tissus  atteints  de 
radiodermite  et  furent  rebelles  aux  anciens  trai¬ 
tements,  occasionnant  au  malade  d’horribles 
souffrances  nuit  et  jour,  au  niveau  des  ulcéra¬ 
tions  qui  n’avaient  aucune  tendance  à  se  cica¬ 
triser. 

Au  milieu  du  mois  de  janvier  1931,  le  malade 
m’est  adressé  par  .son  médecin  le  docteur  S...  avec 
l’observation  de  son  cas  ;  il  est  accompagné  de 
deux  médecins  de  Eisbonne  qui  désirent  assister 
au  traitement  diathermique.  En  présence  des 
ulcérations  douloureuses  que  porte  ce  malheu¬ 
reux  jeune  homme,  je  décide  de  pratiquer  la 
coagulation  diathermique  après  anesthésie  régio¬ 
nale.  Celle-ci  est  faite  très  correctement  avec 
l’assistance  du  D""  Fouassier,  le  15  janvier  :  dix 
minutes  après  l’infiltration  du  liquide  anesthé¬ 
siant,  la  butelline,  je  procède  à  l’électro-dessicca- 
tion  des  différentes  ulcérations.  Ee  malade  ne  sent 
absolument  rien. 

Je  me  suis  servi  pour  cette  opération  du  manche 
si  commode  de  Eépine  à  intensité  réglable  et  des 
électrodes  à  boule  et  à  pointe  de  la  Verrerie 
scientifique  (i). 

Un  pansement  est  ensuite  appliqué  sur  les 
lésions  coagulées  ;  il  consiste  en  onctions  à  l’opo- 

(i)  Voy.  la  technique  de  l’électro-dessiccation  dans  mon 
Traité  de  diathermie,  6®  édition,  p.  iqo. 


25  Avril  1931. 

dermyl  maintenues  par  de  la  gaze,  en  ayant  soin 
de  ne  pas  g.êner  les  mictions. 

Ee  lendemain,  le  malade  déclare  qu’il  n’a  plus 
souffert  et  qu’il  a  bien  repo.sé.  Depuis  èe  moment, 
les  douleurs  ne  se  sont  plus  reproduites.  Voici  la 
lettre  que  son  médecin  m'a  écrite  le  20  février; 
«Comme  je  vous  l’avais  promis,  je  vous  écris  au¬ 
jourd’hui,  20  février,  pour  vous  dire  que  les  ulcé¬ 
rations  de  notre  malade  sont  complètement  cica¬ 
trisées  :1a  dernière  ulcération  s’est  fermée  le  15  fé¬ 
vrier,  un  mois  après  votre  opération.  Ea  balanite 
a  presque  complètement  disparu  dans  les  endroits 
où  vous  avez  fait  l’application.  Ee  malade  est 
très  satisfait  des  résultats  de  votie  traitement  et 
il  me  charge  de  votis  remercier  de  tout  son  cœur.  » 


LE  TRAITEMENT  CHRONIQUE,  INTERMITTENT 
ET  RÉGULIER  DE  LA  SYPHILIS  DOIT  RESTER  LA 
BASE,  NON  SEULEMENT  DE  LA  THÉRAPEUTIQUE, 
MAIS  AUSSI  DE  LA  PROPHYLAXIE  DE  CETTE 
MALADIE 


les  professeurs  J.  NICOLAS  et  J.  QATÊ  (de 

La  prophylaxie  antivénérienne  est  entrée  depuis  lu 
guerre  dans  une  voie  nouvelle.  A  côté  de  la  lutte  ou  tout 
au  moins  de  la  surveillance  s’adressant  à  la  prostitution, 
on  a  compris  que  le  dépistage  précoce  et  le  traitenlent 
systématique  des  maladies  vénériennes,  de  la  syphilis 
tout  particulièrement,  constituaient  à  la  fois  la  meilleure 
garantie  pour  l’avenir  des  malades  et,  par  la  stérilisation 
des  accidents  contagieux,  le  moyen  de  protection  le  plus 
sûr  pour  la  société.  Cette  conception  du  problème  était 
évidemment  la  seule  vraiment  rationnelle  ;  sa  mise  en 
pratique  a  montré  par  les  résultats  obtenus  son  bien 

Il  n’est  pas  dans  notre  intention  dé  rajjpeler  ici  ce  qu’a 
fait,  sous  l’impulsion  de  Jl.  J ustln  Godart,  le  service  géné¬ 
ral  de  prophylaxie  des  maladies  vénérieiines  du  minis¬ 
tère  de  l'Hygiène.  Qu’il  nous  suffise  de  rappeler  que  le 
If  Faivre  d’abord,  le  Dr  Cavaillon  ensuite,  successive¬ 
ment  placés  à  la  tête  de  cet  organisme  central,  ont,  avec  la 
collaboration  des  dermato-syphiligraphes,  peuplé  le 
territoire  de  consultations,  do  dispensaires  antivéüériens, 
où  les  malades,  quels  qu’ils  soient,  sont  assurés  de  trouver 
un  diagnostic  autorisé  et  un  traitement  convenable. 

Cet  armement  antivénérien,  suivant  la  formule  consa¬ 
crée  et  adoptée  par  M.  Cavaillon  dans  son  livre  (l'Arme¬ 
ment  aniivénérien  en  France)  constitue  la  pierre  angulaire 
de  la  prophylaxie  antivénérienne.  Mais  encore  faut-il, 
pour  que  cette  dernière  soit  vraiment  efficace,  que  deux 
conditions  soient  parfaitement  remplies. 

La  première  de  ces  conditions,  c’est  que  tous  les  véné¬ 
riens  comprennent  que  leur  intérêt  personnel  immédiat  et 
aussi  l'intérêt  sacré  de  leur  famille  et  de  la  société  leur 
commandent  au  même  titre  de  se  présenter  à  des  dlspen- 
.saires  aii  moindre  signe  suspect.  Ceci  est  l’affaire  d’une 


PARIS  MEDICAL 


yl  C  TUA  LITE  S  MEDITA  LES 


4^3 


])roj)agiiiidc  autivénériciiUf  bien  comprise,  et  les  efforts 
faits  dans  ce  sens  par  le  service  de  propagande  dn  minis¬ 
tère  de  la  Santé  pnblicine,  sons  la  direction  de  M.  Inicien 
\  iborel,  par  la  Ingne  nationale  française  contre  le  péril 
vénérien,  par  la  Société  de  projjliylaxie  sanitaire  et 
morale,  etc.,  sont  en  train  de  porter  leurs  fruits. 

La  deuxième  de  ces  conditions,  c’est  qu’on  s’entende,  en 
ce  qui  concerne  la  syphilis,  sur  la  façon  dont  doit  être  con¬ 
duite  la  thérapeutique.  Nous  ne  pouvons  et  ne  voulons 
envisager  ici  en  détail  cette  question,  qui,  du  reste,  est  du 
domaine  de  la  discussion  scientifique.  Il  importe  cepen¬ 
dant  que  les  praticiens  soient  éclairés  sur  le  danger  de  cer¬ 
taines  illusions,  et  il  n’importe  pas  moins  que  les  malades 
sachent  ce  qu’ils  .peuvent  demander  à  la  thérapeutique. 

Ou  a  dit  et  ré|jëté  il  y, a  quelques  années  que  la  syphilis 
était  facilement  et  définitivement  curable.  En  soutenant 
cette  formule,  les  médecins  et  les  hygiénistes,  qui  la 
prenaient  à  leiit  compte,  avaient  la  double  excuse  de  la 
croire  vraie  et  de  penser  faire  oeuvre  prophylactique  utile 
eu  promettant  aux  malades  assidus  et  dociles  une  guéri¬ 
son  rapide  et  définitive.  I,e  malhenr,'c’est  que  le  temps 
s’est  chargé  de  démontrer  que  l’on  avait  eu  dans  l’action 
de  la  thérapeutique  une  foi  trop  absolue.  Ceci  ne  veut  pas 
dire  que  la  syphilis  n’est  jamais  curable.  Nous  croyons 
pour  notre  part  qu’elle  peut  l’être,  quand  elle  est  prise  à 
son  extrême  début,  quelques  jours  après  l’apparition  du 
chancre,  avant  toute  réaction  sérologique,  et  peut-être 
aussi  dans  des  syphilis  prises  plus  tardivement.  Mais  ceci 
reste  l’exception.  Dans  tous  les  autres  cas,  qui  d’ailleurs 
constituent,  l’heure  actuelle  du  moins,  la  majorité,  la 
plupart  des  syphiligraphes  sont  d’accord  pour  recon¬ 
naître  qu’on  ne  pos.sède  .aujourd’hui  aucun  critère  absolu 
de  guérison  de  la  .syphilis,  ni  clinique,  ni  sérologique. 

On  pourra  nous  reprocher  d’oser  écrire  cette  affirma 
tiou,  qui  risque  de  paraître  décevante  et  de  décourager  les 
malades.Nous  n’acceptons  pas  ce  reproche,  persuades  que 
nous  sommes  qu’il  est  dangereux  de  promettre  à  des 
malades  plus  qu’on  ne  peut  leur  donner  et  qu’il  est  infini¬ 
ment  plus  sage  d’exposer  aux  intéressés  la  situation  telle 
<iu’ellc  est.  Au  demeurant,  celle-ci  reste  très  acceptable, 
car,  si  dans  la  majorité  des  cas  la  guérison  absolue,  défi¬ 
nitive  de  la  syphilis  reste  discutable,  les  malades  peuvent 
être  assurés  d’une  guérison  pratique,  c’e.st-à-dire  de  la 
])rotection  certaine  contre  tout  accident,  contre  toute 
manifestation  syphilitique  pour  le  présent  et  i)our 
l’avenir,  à  la  condition  qu’ils  veuillent  bien  accepter  un 
traitement  correct,  c’est-à-dire  très  longtemps,  pour  ne 
pas  dire  indéfiniment  prolongé. 

Nous  ne  voulons  pas  allonger  cet  article  .  jjar  des 
exemples.  Qu’il  nous  soit  permis  cependant  de  rappeler 
le  cas  récemment  observé  par  nous  d’un  syphilitique  qui, 
après  un  au  de  traitement  énergique,  fut  parla  suite  tenu 
éloigné  de  toute  thérapeutique  et  reçut  l’assurance  d’une 
guérison  complète,  parce  qu’il  avait  et  qu’il  gardait  une 
réaction  de  Wassermann  négative,  et  qui  vint  nous  con¬ 
sulter  récemment  pour  une  véritable  explosion  d’acci¬ 
dents  cutanés  et  muqueux  hautement  contagieux.  Con¬ 
sidérée  simplement  sous  l’augle  de  la  prophylaxie,  cette 
observation  se  passe  de  commentaires. 

En  résumé,  nous  croyons  que,  dans  l’etat  actuel  de  nos 
connaissances,  la  syphilis  présérologique  et  quelques 
autres  cas  exceptionnels  que  rien  ne  permet  de  distinguer 
mis  à  part,  il  importe  non  seulement  pour  les  malades  eux- 
mêmes,  mais  aussi  pour  leurs  conjoints,  pour  leurs 
enfants,  pour  la  société  tout  entière,  que  les  syphili¬ 
tiques  soient  instruits  de  l’utilité,  de  la  nécessite  absolue, 
s’ils  veulent  se  protéger  et  nepas  nuire  à  leurfamille  et  à 


leurs  semblables,  de  sui\  re  pendant  quatre  ou  cinq 
années  un  traitement  énergique,  et  dans  l’avenir  pendant 
très  longtemps,  pour  ne  pas  dire  toujours,  un  traitement 
de  garantie,  qu’ilappartiendra  au  médecin  traitant  d’insti¬ 
tuer  suivant  telle  modalité  convenable,  mais  qui  de  toute 
façon  ne  devra  pas  être  négligé. 

Nous  ne  croyons  pas,  encore  une  fois,  que  cet  avertisse¬ 
ment  nécessaire  doive  désespérer  ou  du  moins  décourager 
les  malades,  puisqu’aux  conditions  que  nous  avons  for¬ 
mulées  on  peut  leur  promettre  sûrement  une  parfaite 
tr.inquillité  ;  il  sera  en  tout  cas  bien  moins  nuisible  à  la 
cause  que  nous  défendons  tous  qu’une  déception, suscep¬ 
tible  de  détruire  la  croyance  légitime  et  nécessaire  dans 
la  valeur  protectrice  indéniable  de  la  thérapeutique. 

.\insi  que  l’exprime  le  titre  de  cet  article,  nous  croyons 
donc  fermement  que,  à  côte  du  dépistage  précoce,  le  trai¬ 
tement  chronique,  intermittent  et  régulier  de  la  syphilis 
reste  la  base  non  seulement  de  la  thérapeutique,  mais 
aussi  de  la  i)rophylaxie  de  ce  fléau  social. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’urographie  intraveineuse. 

.tprès  avoir  rappelé  comment  il  a  été  amené,  a\ee 
Lichtenberg,  à  emplo}-er  pour  opacifier  l’arbre  minaire 
rurosélectian  découvert  par  Binz,  M.  SwiCK  (T)ie  Journ. 
oj  the  Amer.  meil.  Assuc.,  S  novembre  1030)  expose  les 
caractères  chimiques  de  ce  corps  et  montre  eu  particu¬ 
lier  sou  absence  complète  de  toxicité  ;  on  peut  le 
retrouver  facilement  dans  Turinc  eu  le  précipitant  par 
un  acide  minéral  dilué  ;  en  pesant  après  dissiccation 
le  précipité  ainsi  obtenu  et  eu  répétant  cette  analyse 
toutes  les  deux  heures,  ou  peut  se  rendre  compte  de  l'état 
de  la  fonction  rénale  ;  le  poids  du  précipité  est  en  effet 
pratiquement  proportionnel  à  la  quantité  d’iode  éliminée, 
et  cette  recherche  quantitative  est  beaucoup  plus 
simple  que  le  dosa.ge  de  l’iode  ;  normalement,  85  à 
95  p.  loode  l’iode  sont  éliminés  pendant  les  huit  ou  douze 
heures  qui  suivent  l’injection,  45  à  65  p.  100  pendant  les 
deux  premières  heures  et  20  à  33  p.  100  pendant  les 
deux  heures  qui  suivent  ;  en  cas  d’insuffisance  rénale, 
cette  excrétion  est  ralentie  et  prolongée.  L’etat  de  la 
fonction  rénale  est  d’ailleurs  fort  importante  au  point 
de  vue  de  la  visibilité  du  rein  et  des  uretères  ;  en  cas 
d’excrétion  insuffisante,  cette  visibilité  est  insuffisante, 
à  moins  qu’un  obstacle  ne  permette  à  l’urosélectan  de 
se  concentrer  ;  ou  doit  toujours  avoir  à  l’esprit  l'impor¬ 
tance  de  ce  facteur  excrétoire  quand  il  s’agit  d’inter¬ 
préter  une  radiographie  prise  avec  cette  méthode.  Ou 
devra  cependant,  avant  d’employer  l’urographie,  s’assu¬ 
rer  de  l’état  fonctionnel  du  rein  par  d’autres  méthodes 
(dosage  d’urée,  phéiiolsulfonephtaléine)  ;  l’urémie,  même 
latente,  est  en  effet  une  contre  indication  à  l’emploi  de 
l’urosélectan.  L’auteur  précise  ensuite  la  technique  de 
l’épreuve  et  les  doses  à  employer  chez  l’adulte  et  chez 
l’enfant.  Pendant  l’injection,  on  observe  habituellement 
une  soif  transitoire  avec  sensation  de  chaleur  ;  en 
dehors  des  nausées  et  des  vomissements,  d’ailleurs  excep¬ 
tionnels,  l’auteur  n’a  observé  aucun  accident  d’ordre 
général  ;  les  accidents  au  point  d’injection  se  résument 
à  quelques  phénomènes  douloureux  en  cas  d’injection 
périveiueuse.  Quant  aux  indications  de  l’urographie 
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intraveineuse,  ce  sont  les  contre-indications  de  la  pyélo- 
graphie  rétrograde. 

A  cette  communication  fait  suite  une  communication 
de  L.  JACIIBS  qui  précise  à  nouveau  la  technique  et  les 
indications  de  la  méthode  et,  comme  l’auteur  précédent, 
appuie  ses  dires  de  très  belles  radiographies. 

Suit  une  discussion  oii,  entre  autres,  I,.  I,iCHWiïz 
(d’Altona)  et  A.  Binz  (de  Berlin)  ont  pris  la  parole  pour 
montrer  la  genèse  de  la  decouverte  de  l’urosélectan  et  de 
son  application  à  l’urographie  par  Binz  et  Swick  et 
apporter  quelques  précisions  sur  la  nature  de  ce  composé 
nouveau.  / 

J  EAN  LEREbouplet  . 

Sur  la  diffusion  du  virus  vaccinal  au  système 

nerveux  central  après  inoculation  cutanée. 

Des  expériences  pratiquées  chez  le  lapin  ont  montré 
à  I/.  CaTT.ineo  {Rijormn  medica,  26  mai  1930)  que 
certains  types  de  virus  vaccinal  (neurovaccins)  qui  ont 
la  propriété  de  se  fixer  sur  les  tissus  d’origine  mésoder¬ 
mique  et  qui  diffusent  facilement  dans  le  sang  circulant, 
inoculés  k  im  lapin  par  voie  cutanée,  peuvent  être  mis 
en  évidence  dans  le  système  nerveux  à  l'acmé  de  l’infec¬ 
tion,  à  condition  de  pratiquer  la  recherche  par  la  méthode 
d'enrichissement  d’Ohtawara.  Par  contre,  en  inoculant 
par  la  même  voie  les  dermovaccins  habituellement 
employés,  qui  n’ont  pas  la  propriété  de  se  fixer  sur  le 
tissu  mésodermique  et  n'ont  pas  tendance  à  diffuser 
dans  le  sang  circulant,  on  ne  peut  les  retrouver  dans  le 
système  nerveux  même  par  la  méthode  d’Ohtawara. 
De  ces  expériences,  l’auteur  conclut  que  ces  derniers 
vaccins  ne  peuvent  ni  directement  ni  indirectement, 
être  à  l’origine  d’accidents  nerveux. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Sur  un  oas  de  pseudoleucémie. 

A.  PERRA'fA  et  A.  Fiesciii  {Riforma  medica, 
24  février  1930)  rapportent  le  cas  d’un  malade  qui  pré¬ 
sentait  une  augmentation  de  volume  de  tous  ses  ganglions 
lymphatiques,  sans  aucune  autre  manifestation  clinique. 
D’examen  de  tous  les  organes  hématopoiétiques,  et 
notamment  une  biopsie  des  ganglions  du  cou  et  de  la 
moelle  osseuse  sternale  et  une  ponction  de  la  rate,  montra 
qu’il  s’agissait  d'une  affection  systématisée,  à  type  d’hy¬ 
perplasie  lymphadénique,  donc  d’une  forme  fruste  de 
leucémie  lymphoïde.  D’épreuve  de  l’enrichissement  du 
sang  circulant  par  adjonction  d’un  anticoagulant  sui¬ 
vant  la  méthode  de  Callerio,  avait  fait  prévoir  ce  résul¬ 
tat  en  montrant  la  présence  de  nombreuses  formes 
jeunes  qui  n’existaient  pas  sur  les  frottis  de  sang  pra¬ 
tiqués  selon  la  métiiode  classique.  Des  auteurs  se  deman¬ 
dent  si  dans  bien  des  pseudoleucémies  l’énricliissement 
du  sang  ne  pourrait  pas  démontrer  la  véritable  nature 
leucémique  de  l’affection  qui  ne  .serait  peut-être  qu’un 
état  leucémique  avec  leucopénie. 

Jean  Dereboueeet. 

Herpès  zoster  et  varicelle. 

On  tend  de  plus  en  .plus  actuellement  à  identifier 
les  virus  du  zona  et  de  la  varicelle.  1, 'observation  que 
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rapporte  R. -R.  Mc  Coiancs  {The  Journal  of  the 
American  med.  Assoc.,  7  mars  1931)  vient  à  l’appui  de 
cette  conception.  Ayant  soigné  simultanément  quatre 
malades  atteints  de  zona  au  cotirs  d’une  épidémie  de 
varicelle,  il  vit  l’im  d’eux  présenter,  à  la  suite  de  son  zona, 
une  éruption  de  varicelle  généralisée.  Cet  homme,  qui 
présentait  depuis  dix  mois  une  ataxie  à  type  tabétique 
avec  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  mais  avec 
exagération  des  réflexes  et  sans  signes  de  syphilis,  pré-- 
Senta  d'abord  un  zona  thoracique  inférieur  ;  dix  jours 
plus  tard  apparurent'  des  vésicules  au  niveau  de  la  face, 
puis  des  vésicules  disséminées  k  tout  le  corps  et  ne  res¬ 
pectant  pas  les  muqueuses  ;  ces  vésicules  prirent  rapide¬ 
ment  un  caractère  hémorragique  et  gangreneux,  et  une 
infection  générale  emporta  rapidement  le  malade.  Un 
enfant  de  dix-neuf  mois  fut  inoculé  avec  le  liquide  des 
vésicules  ;  on  nota  une  légère  réaction  locale,  érythé-' 
mato-papuleuse,  mais  il  ne  se  produisit  aucune  réaction 
vésiculeuse  généralisée;  l’enfant,  exposé  depuis  .à  de  la 
varicelle,  ne  l’a  pas  contractée.  D’autopsie  montra  de 
profondes  lésions  et  un  envahissement  extensif  des 
ganglions  radiculaires  postérieurs  et  de  la  moitié  posté¬ 
rieure  de  la  moelle,  véritable  poliomyélite  postérieure 

JEAN  DEREBOUEEET, 

Plaie  du  cœur  avec  rétention  de  projectile 
dans  la  cavité  cardiaque  parfaitement 
supportée  pendant  deux  ans. 

F.  Giordano  {Folia  medica,  15  novembre  1930) 
rapporte  le  curieux  cas  d’un  jeune  homme  de  vingt-quatre 
ans  blessé  par  une  balle  de  revolver  à  porte  d’entrée  tho¬ 
racique.  Il  ne  ressentit  aucun  trouble  à  la  suite 
de  sa  blessure  et  la  plaie  se  cicatrisa  rapidement  ;  on 
constata,  douze  jours  après  sa  blessure,  l’existence  d’un 
petit  épanchement  séro-hématique  de  la  base  gauche. 
Mais  l’examen  radiologique  montra  l’existence  dans 
l’oreillette  gauche  d’un  projectile  qui  présentait  à  la 
fois  des  mouvements  synchromes  avec  les  mouvements 
du  cœur  et  des  mouvements  de  tourbillon  ;  il  semblait 
que  le  projectile  fût  libre  eu  partie  seulement  et  fixé  par 
une  de  ses  extrémités  au  septum  atrio-ventriculaire 
jîar  un  proce.ssus  de  thrombose.  Vingt-deux  jours  après, 
un  nouvel  examen  montrait  la  disparition  des  mouve¬ 
ments  de  tourbillon,  indiquant  la  fixation  complète  du 
projectile.  Plusieurs  tracés  électrocardiographiques  furent 
pratiqués  :  ils  ne  montrèrent  aucune  anomalie.  D’état 
du  malade  est  d’ailleurs  resté  excellent  et,  près  de  deux 
ans  après  son  accident,  il  n’avait  présenté  aucun  trouble 
cardiaque.  D’auteur  insistesurl’abseuce,  vraiment  extraor¬ 
dinaire,  de  tout  signe  fonctionnel  cardiaque  dans  les 
jours  qui  suivirent  le  traumatisme,  et  ceci  malgré  des 
efforts  violents,  et  sur  l’absence  de  toute  anomalie  élec¬ 
trocardiographique  malgré  l’existence  d’un  corps  étranger 
au  voisinage  immédiat  du  septum. 

Jean  Dereboueeet. 
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LES  MALADIES 
DE  LA  NUTRITION  EN  1931 

F.  RATHERY  et  Maurice  RUDOLF 

l’rofcsseur  à  la  Faculté  Chef  de  clinique  à  la  Faculté 

de  médecine  de  Paris.  de  médecine  de  Paris. 


La  revue  générale  sera  consacrée  au  diabète  sucré 
et  à  sa  thérapeutique,  à  l’emploi  de  riusuline  en 
dehors  du  diabète,  aux  manifestations  hypoglycémi¬ 
ques  tant  insuliniques  que  spontanées,  et  à  certames 
questions  touchant  la  physio -pathologie  du  diabète. 

1.  —  Etude  clinique  et  biologique  du  diabète 
humain. 

A.  Etiologie.  —  Les  rapports  du  paludisme  et 
du  diabète  sucré  ont  été  étudiés  par  E.  Tanialet  (i). 
Cet  auteur  a  constaté  l’apparition  de  diabète  à  la 
suite  d’accès  de  paludisme.  Il  j^eiise  que  le  palu¬ 
disme  est  susceptible  de  causer  des  altérations  du 
foie,  et  de  faire  apparaître  du  diabète.  Ces  formes 
de  diabète  seraient  toujours  bénignes. 

].)ans  une  série  de  travaux  allemands,  on  retrouve 
à  nouveau  exposée  la  discussion  sur  les  rapports 
entre  le  diabète  et  les  affections  de  la  vésicule  biliaire. 
G.  Singer  (2)  signale  la  coexistence  fréquente  des 
deux  affections,  mais  n’admet  aucune  relation  entre 
le  diabète  et  la  lithiase  biliaire. 

Le  diabète  et  la  lithiase  seraient  la  conséquence 
d’une  même  diathèse.  H.  Strauss  (3)penseque  lescas 
de  diabète  consécutifs  aux  maladies  de  la  vésicule 
sont  rares.  S.  Horowitz  (4)  admet  que,  vu  la  fréquence 
des  calculs  biliaires,  la  coïncidence  du  diabète  et 
d’mie  lésion  vésiculaire  n’est  pas  très  significative. 

Le  diabète  traumatique  a  fait  l’objet  d’un  travail 
de  E.  Kaufmann  (5)  qui,  tout  en  ne  niant  pas  son 
existence,  insiste  sur  sa  rareté.  Au  point  de  vue  clini¬ 
que,  on  ne  saurait  qu’en  envisager  la  probabilité  et 
seule  l’autopsie  pourrait  en  doimer  la  certitude. 

Umber  (6),  d’après  son  expérience  de  médecüi- 
expert,  signale  qu’mi  vrai  diabète  insulaire  ne  peut 
pas  être  provoqué  par  un  traumatisme  psycluque 
et  ne  peut  être  causé  par  un  traumatisme  physique 
que  lorsque  ce  traumatisme  a  détruit  la  totalité  du 
pancréas.  Les  aggravations  d’un  diabète  existant  par 
un  traumatisme  psychique  ou  un  traumatisme  phy- 

.i)  E.  Tamalet,  Congrès  inl.  du  paludisme,  Alger,  mai 

1930. 

(2)  G.  Singer,  Med.  Klinik,  11“  4S,  novembre  1928. 

(3)  H.  Sticauss,  Deutsche  mcd.  Woch.,  u»  35,  août  1929. 

(4)  S.  HOROWITZ,  Mcd.  Klin.,  n»  33,  16  août  1929. 

(5)  E.  Kaufmann,  Kl.  Woch.,  u”  8,  19  février  1929. 

fûj  F.  Umber,  Klinische  Wochenschrijt,  n"  i,  3  janvier  1931. 
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sique  sont,  en  général,  in-signifiantes  et  ne  modi¬ 
fient  pas  l’évolution. 

Les  pancréatites  chroniques  ont  fait  l’objet  d’un 
rapport  au  XXXIX®  Congrès  de  chiringie,  par 
P.  Brocq  et  Miginiac  (7).  Les  rapporteurs  n’ont  pu 
rémiir  que  neuf  observations  de  glycosurie  accom¬ 
pagnant  un  syndrome  de  pancréatite  chronique. 
La  glycosurie  peut  être  permanente,  temporaire  ou 
intermittente. 

M.  Bouchet  et  Levrat  (8)  ont  observé  tm  diabète 
grave,  ayant  évolué  vers  la  mort,  chez  un  sujet  où 
l’autopsie  a  révélé  l’existence  d’une  pancréatite 
chronique  avec  lithiase  ayant  détruit  toute  la  glande 
pancréatique. 

Marcel  Labbé,  Boulin,  Azerad  et  Soulié  (9)  ont 
observé  un  cancer  du  pancréas  auquel  s’associait 
un  diabète.  Ces  auteurs  se  demandent  si  le  diabète 
est  dû  au  cancer  ou  à  la  sclérose  pancréatique  et 
insistent  sur  la  rareté  de  ces  faits. 

A.  Bunie  et  M.  Dougherty  (10),  à  propos  d’une  ob¬ 
servation  personnelle  de  diabète  chez  des  jumeaux, 
.signalent  que  les  deux  sujets  présentaient  du  stra¬ 
bisme  convergent,  une  amblyopie  unilatérale  de 
l’œil  droit,  du  nystagmus  horizontal.  La  simili¬ 
tude  des  stigmates  de  dégénérescence  contribue¬ 
rait  peut-être  à  expliquer  chez  eux  une  constitution 
héréditaire  qui  conditionnerait  l’apparition  du 
diabète  chez  ces  deux  jumeaux. 

S.  Curtis  (il)  rapporte  13  cas  de  diabète  chez  des 
jumeaux,  7  anciens  et  6  nouveaux.  Selon  Curtis, 
si  chez  un  jumeau  on  voit  apparaître  le  diabète,  il 
faut  supposer  que  le  second  est  virtuellement  diabé¬ 
tique  et  l’étudier  au  point  de  vue  du  métabolisme 
des  hydrates  de  carbone.  Se  basant  sur  des  données 
statistiques,  sur  la  fréquence  de  la  gémelliparité, 
il  conclut  que  le  diabète  serait  9  fois  plus  fréquent 
chez  les  jumeaux  qu'il  ne  l’est  chez  les  autres  sujets. 

B.  Symptoràatologie.  —  Peu  de  données  nou¬ 
velles  ont  été  apportées  sur  le  tableau  clinique  dü 
diabète  sucré. 

P.  Escudero  (12)  essaie  d’hidividualiser  mie  nou¬ 
velle  forme  clüiique  du  diabète,  qu’il  nomme  dia¬ 
bète  suspendu.  Pour  cet  auteur,  le  diabète  évolue  en 
trois  périodes  :  une  première  période  où  seule  l’hy¬ 
perglycémie  post-alimentaire  traduit  son  existence  ; 
une  deuxième  période  où  l’hyperglycémie  est  per¬ 
manente  et  la  glycosurie  nulle  ou  faible;  une  troi¬ 
sième  période  où  le  diabète  est  véritablement  cons¬ 
titué.  Le  <1  diabète  .suspendu  »  correspond  aux  pre- 

(?)  XXXI Congrès  de  chirurgie,  Paris,  6  au  ii  oc 
tobre  1930. 

(8)  M.  Bouchet  et  Eevrat,  Société  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
13  mai  1930. 

(9)  Marcel  LabbJ;,  Boulin,  Azerad  et  Soulié,  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  ii  juillet  1930. 

(10)  .\.  BUNIE  et  M.  DovGUBmy,  Journal  oj  the  American 
mcd.  .4ssoc.,  n"  i,  5  janvier  1929. 

(11)  Curtis,  Journal  oj  the  Americanme  d.  Assoe.,  n»  I2i 
23  mars  1929. 

(12)  P.  Escudero,  Kevue  sud-américaine  de  médecine  et  de 
chirurgie,  u®  2,  févriei  1930. 
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uiière  et  secoi.'.de  périodes.  Ce  diabète  suspendu  est 
surtout  riche  en  complications  cutanées,  nerveuses 
et  ne  peut  être  mis  en  évidence  que  par  l’hypergly¬ 
cémie.  I,e  diabète  <i  suspendu  »  représente  un  dia¬ 
bète,  soit  ar;-êté  à  la  phase  hiitiale,  soit  cliniquement 
guéri.  Il  peut  s’extérioriser  à  l’occasion  de  la  gros- 
ses.se,  d’une  infection,  d’une  intervention. 

Nous  signalons  l’apparition  du  volume  IV  des 
travaux  de  la  clinique  d’Escudero.  I,e  lecteur  trou¬ 
vera  dans  ce  livre  une  série  de  recherches  originales 
d’Escudero,  notamment  sur  les  glycosuries  non  dia¬ 
bétiques,  l’épreuve  de  rhyperglycémie>-provoquée  et 
des  travaux  des  élèves  de  l’auteur  ;  Peco  sur  le 
diagnostic  du  diabète,  Puchulu  sur  les  états  coma¬ 
teux  des  états  hyper  thyroïdiens,  Casanegra  sur  les 
rapports  du  diabète  et  de  l’hémorragie  méningée. 

W.  Crecehus  (i)  revient  sur  les  manifestations 
abdominales  bien  connues  qui  surviennent  au  cours 
du  coma  diabétique.  Il  existe  toujours  de  l’hyiser- 
leucocytose,  mais  qui  cède  sous  l’mfiuence  du  traite¬ 
ment  insuHnique.  E’existence  d’une  leucocytose 
persistante  a  permis  à  cet  auteur  de  faire  opérer, 
pour  tme  appendicite  perforée,  un  diabétique  consi¬ 
déré  pendant  quelques  jours  comme  étant  atteint 
d’rm  syndrome  pseudo-péritonéal. 

Eandsberg  (2)  signale  également  des  douleurs 
abdominales  pendant  la  période  pré-comateuse.  On 
est  assez  siurpris  de  voir  rapporter  par  ces  auteurs, 
conune  un  élément  nouveau,  ces  manifestations  bien 
connues  des  cliniciens  français. 

C.  Rétention  azotée  et  diabète.  —  L’existence 
de  rétention  azotée  au  cours  du  pré-coma  et  du 
coma  a  été  surtout  signalée  par  Merklen  et  Delore. 
En  dehors  du  coma,  M.  Ivabbé,.R.  Boulin  et  Justin. 
Besançon  (3)  ont  constaté  que  dans  46  p.  100  des 
diabètes  consomptifs  il  y  avait  une  azotémie  dis¬ 
crète  et  dans  36  p.  100  des  cas  des  diabètes  simples. 

Joslin,  dosant  l’azote  total,  a  trouvé  mie  augmen¬ 
tation  du  taux  de  l’azote  dans  31  cas  sur  160. 

E.  Tomalet  et  P.  Manceau  (4)  ont  constaté  une 
augmentation  de  l’azotémie  dans  47,6  p.  100  des 
cas  étudiés  par  eux.  L’azotémie,  qui  existe  parfois 
dans  les  états  pré-comateux  et  comateux,  a  été 
imputée  par  Léon  Blum,  Van  Gaula  ert  et  Grabar  (5) 
à  l’existence  d’ime  hypochlorémie  .  A  dire  vrai,  cette 
hypochlorémie  existe  souvent  chez  les  diabétiques 
sans  azotémie,  ainsi  qu’il  nous  a  été  donné  de  le  cons¬ 
tater  fréquemment . 

I.esage,  dans  sa  thèse  (6),  a  résumé  diverses  cons¬ 
tatations  que  nous  avions  faites  au  cours  de  tra¬ 
vaux  en  collaboration  avec  Levma  et  Sigwald  : 

a.  Iv'azotémie  au  cours  du  diabète  n’est  pas  très 

(1)  \V.  Crecehus,  Klinische  Wochenschrift, n”  19,  mai  1929. 

(2)  Landsberg,  Deutsche  med  Woch.,  u”  50,  14  dé- 
cembre  1928. 

(3)  Labbé,  Boulin  et  J.  Besançon,  Presse  médicale^ 
n»  68,  23  août  1930. 

(4)  Tomalet  et  P.  Manceau  ,  Société  de  médecine,  de  chi¬ 
rurgie  et  de  pharmacie  de  Toulouse. 

(sV  Blum,  Van  Caulaeri  et  Grabar,,  AhhoUs  de  méde¬ 
cine,  janvier  1929. 

{6)  B.  Lesage,  Thèse  de  Paris,  1931. 
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fréquente,  puisqu’elle  n’a  été  constatée  que  dans 
un  huitième  des  cas  étudiés  ; 

b.  L'azotémie  constatée  relève  le  plus  souvent 
d’une  lésion  rénale  concomitante  ; 

c.  Cependant  on  note  parfois  l’existence  d’une 
azotémie  sans  lésion  rénale  ; 

d.  I/hyjjochlorémie  n’explique  pas  cette  azotémie 
dont  les  causes  sont  à  rechercher. 

D.  Diabète  infantile.  —  Le  prono.stic  si  rapi¬ 
dement  fatal  du  diabète  mfantile  a  été  profondé¬ 
ment  modifié  par  la  médication  insulinique.  Tous  les 
auteurs  qui  s’occupent  de  la  question  du  diabète  en 
ont  fait  l’expérience. 

Mouriquand,  SédaUian  etMestrallet  (7  et  8)  traitent 
depuis  cinq  ans  et  d’une  façon  continue  un  enfant 
par  l’insuline.  Cet  enfant  peut  mener  une  vie  nor¬ 
male,  avec  un  régime  aUnientaire  plutôt  large.  Par 
ailleurs,  Mouriquand  et  C.  Charleux  (g)  rapportent 
Il  cas  de  diabète  infantile  dont  un  petit  nombre 
paraît  s’être  amélioré  sous  l’influence  de  l’insuline. 
Dans  certains  cas,  les  symptômes  du  diabète  per¬ 
sistent  plus  ou  moms  malgré  la  médication  insuU- 
nique,  La  tuberculose  paraît  plus  fréquente  qu'avant 
l’insuline,  probablement  parce  que  l’insuline  permet 
une  survie  plus  longue.  La  croissance  de  l’enfant  est 
parfois  arrêtée. 

P.  Mauriac  (10)  signale  l’apparition,  chezlesenfants 
traités  par  l’msuline,  d’un  syndrome  caractérisé  par 
mi  gros  ventre  et  une  hépatomégalie  considérable. 
Cet  auteur  aurait  observé  un  syndrome  semblable 
chez  un  chien  dépancréaté  qui,  traité  par  l’insuline, 
a  survécu  quinze  mois. 

Marcel  Labbé  (ii)  est  optimiste  pour  l’avenir  des 
enfants  diabétiques  et  pense  qu’il  sera  possible,  par 
un  traitement  continu  et  suivi,  de  les  rendre  dans 
la  plupart  des  cas  à'mie  vie  à  peu  près  normale. 

Quant  à  nous,  nous  avons  jusqu'ici  observé  dans 
de  nombreux  cas  des  améliorations  considérables, 
sous  l’influence  de  l’msuline  dans  le  diabète  infan¬ 
tile  :  une  transformation  totale  de  l’état  général,  le» 
enfants  ont  toute  l’apparence  de  la  santé,  mais  il  ne 
nous  a  pas  encore  été  possible  de  noter  des  guérisons 
totales.  Par  contre,  nous  nous  sommes  trouvés 
parfois  dans  la  nécessité  d’élever  progres,sivement 
les  doses  d’insuline.  Nous  estimons  cependant  que 
seule  l’observation  longtemps  prolongée  du  traite¬ 
ment  insuhnique  pourra  faire  porter  un  pronostic 
définitif  sur  le  diabète  infantile.  Ce  que  l’on  est  en 
droit  d’affirmer,  c'est  que  le  pronostic  immédiat, 
depuis  l’emploi  de  l’insuline,  est  totalement  modifié. 

h’âge  d’apparition  du  diabète  infantile  a  été  étudié 
par  R.  Priesel  et  Richard  Wagner  (12). 

(7)  Mouriquand,  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  21  janvier  1930. 

(8)  Mouriquand,  Sédaillian  et  Mesxrallet,  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  18  juin  1929. 

(9)  Mouriquand  et  C.  Charleux,  Journal  de  médecine 
de  Lyon,  ao  267,  ao  février  1931. 

(10)  P.  Mauriac,  Gazette  hebdomadaire  des  sciences  médi¬ 
cales  de  Bordeaux,  n"  26,  janvier  1930. 

(11)  M.  Laebé,  Presse  médicale,  n»  62,  2  août  1930. 

(12)  Richard  Priesel  et  Richard  Wagner.  Klinische 
Wochensch.,  n»  30,  23  juillet  1929. 
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Le  maxiiiuim  de  fréquence  coïncide,  d’après  leurs 
statistiques,  avec  la  treizième  année,  ensuite  avec 
la  troisième  année.  11  ne  survient  plus  guère  après 
quinze  ans.  11  paraît  héréditaire  dans  27  p.  100  des 

Nous  ne  saurions  souscrire  ici  à  cette  conclusion. 
Le  diabète  nous  a  paru  se  rencontrer  tout  parti¬ 
culièrement  entre  quinze  et  vingt-cinq  ans. 

lî.  Complications.  —  L.  Morrison  et  T.  Bogan  (1) 
ont  étudié  par  la  radiographie  Vétat  des  artères  chez 
les  diabétiques.  Ils  rapportent  une  étude  d’ensemble 
concernant  304  radiograi^hies  de  jambes  et  de  pieds 
de  diabétiques.  Ces  observations  ont  été  recueilHes 
dans  le  service  de  Joslhi.  La  calcification  des  artères 
est  plus  fréquente  chez  les  diabétiques  que  chez  les 
sujets  normaux.  L'intensité  de  cette  calcification, 
d’après  Morrison  et  Bogan,  e,st  fonction  de  l’âge  et 
de  la  durée  du  diabète. 

Maurice  Letulle,  Marcel  Labbé,  Heitz  et  P.  Nep- 
veu  ont  étudié,  dans  une  série  de  travaux,  Vartérite 
diabétique.  Dans  un  récent  article,  Marcel  Labbé  (2) 
a  fait  un  exposé  d’ensemble  sur  cette  question. 
Labbé  rappelle  la  grande  fréquence  de  cette  compli¬ 
cation  estimée  par  Joslin  à  47  p.  100.  L’affection 
frappe  toutes  les  artères,  les  artères  ijériphériques 
avant  tout  et,  selon  Joslin,  par  ordre  de  fréquence, 
les  artères  du  cœur  et  celles  du  cerveau.  D’après 
Joslin,  la  syphilis  interviendrait  assez  souvent  dans 
la  pathogéiiie  des  artérites.  La  fréquence  des  arté- 
rites  n’est  pas  en  rapport  avec  la  gravité  du  diabète 
La  diminution  relative  de  l’amplitude  des  oscilla¬ 
tions  au  membre  inférieur  est  un  des  premiers 
signes  de  cette  artérite.  Par  contre,  Paupert-Ravault 
et  Bouysset  (3)  ont  signalé  la  fréquente  liypei- 
pulsatilité  paradoxale  du  côté  malade. 

Les  constatations  anatomo-pathologiques  de 
Labbé  concordent  avec  celles  de  Paupert-Ravault  • 
prolifération  de  l’endartère,  atrophie  de  la  mésar- 
tère  avec  inflanmiation  et  néo-vaisseaux,  dépôts 
athéromateux,  nappes  chondroïdes. 

Au  point  de  vue  clmnique,  ce  qui  domine  c’est 
riiypercalcification,  qui  est  beaucoup  plus  marquée 
dans  l’artérite  diabétique  que  dans  les  autres  va¬ 
riétés  d’artérite. 

F.  Diabète  et  tuberculose.  —  Les  rapports  -de 
ces  deux  affections  ont  été  surtout  étudiés  au  point 
de  vue  thérapeutique  :  association  du  pneumothorax 
'et  de  r insulinothérapie,  emploi  des  sels  d'or. 

A  la  suite  du  cas  favorable  rapporté  par  Le  Noir 
L.  Blum  (4)  a  publié  également  un  cas  traité  avec 
succès  par  le  pneumothorax  et  l’insuline  depuis  1925 
Mais  Léon  Blum  insiste  sur  le  fait  que,  d’après  son 
expérience,  une  pareille  éventualité  est  rare  et, 
panni  toutes  ses  autres  tentatives  thérapeutiques 
semblables,  il  n’a  enregistré  que  d.es  échecs  à  plus 

(1)  Iv.  Morrison  et  ï.  Bog.^n,  Journal  oj  the  American 
medical  Assoc.,  11“  17,  2a  avril  1929. 

(2)  M  ARCEL  Labbé,  Bresse  médïca/i-',  11°  15,  21  février  1931 

(3)  Paupert-Ravaubt  et  Bouysset,  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Lyoji,  19  férater  192g. 

(4)  L.  Bi.uji,  Société  médicale  des  hôpitaux,  25  juin  1929. 


OU  moins  longue  échéance.  M.  Labbé,  R.  Boulin  et 
Justin -Besançon  (5)  ont  présenté  une  seconde  fois 
leurs  deux  malades  traités  par  l’msuline  et  le  pneu¬ 
mothorax  büatéral.  A  un  an  de  distance,  le  résultat 
reste  bon  dans  son  ensemble,  tant  au  point  de  vue 
du  diabète  que  de  la  tuberculose.  Léon  Bernard  (6), 
étudiant  l’ensemble  de  la  question  du  diabète  et  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  conclut  que  le  pronostic 
jadis  si  sombre  de  cette  association  morbide  est 
aujourd’hui  plus  atténué  grâce  à  la  thérapeutique 
combinée  pneumothorax-msuline,  dont  l’indica¬ 
tion  est  formelle  en  cas  d’association  de  ^diabète 
et  de  tuberculose. 

Quant  à  l’association  de  l’insulinothérapie  à  la 
médication  par  les  sels  d’or,  elle  est  déconseillée  par 
L.  Bernard.  Cette  opinion  est  confirmée  par  une 
observation  de  Maurice  Villaret,  L.  Justin-Besan¬ 
çon  et  René  Cachera  (7). 

Nous  avons,  pour  notre  part,  utilisé  les  sels  d’or 
dans  la  tuberculose  pulmonaire  chez  plusieurs  ma¬ 
lades  diabétiques,  sans  avoir  pu  retrouver  les  com¬ 
plications  signalées  par  les  auteurs  précédents. 
Nous  avons  du  reste,  avec  Boltanski,  étudié 
l’évolution  de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  les 
diabétiques  et  constaté  qu’il  était  bien  difficile  de 
décrire  des  types  d’évolution  particuliers.  On  peut 
retrouver  toutes  les  formes  de  la  tuberculose  si  la 
statistique  porte  sur  un  grand  nombre  de  malades 
et  si  on  ne  s’en  tient  pas  à  l’étude  de  cas  isolés. 

G.  Le  diabète  rénal.  —  Depuis  le  travail  d’en 
semble  de  Mariano  R.  Castex  (8)  où  l’on  trouvera 
toute  la  littérature  concernant  cette  affection 
quelques  contributions  ont  été  apportées  à  l’étude 
de  ce  syndrome,  caractérisé,  comme  on  le  sait,  par 
de  la  glycosurie  sans  hyperglycémie. 

Nous  avons  rapporté  (9)  un  très  curieux  cas  de 
diabète  chez  une  femme  qui  présentait  les  caractères 
suivants  :  glycosurie  avec  glycémie  normale,  mais 
avec  présence  de  corps  acétoniques.  La  glycémie 
s’abaissait  sous  l’influence  de  l’insulme,  mais  les  corps 
cétoniques  ne  disparaissaient  pas. 

Le  régime  strict  était  mal  supporté,  et  à  plusieurs 
reprises,  a  provoqué  une  exagération  de  la  glycémie 
et  de  l’excrétion  de  corps  acétoniques,  tandis  que 
le  régime  riche  en  féculents  déterminâit  une  baisse 
de  la  glycémie  et  de  l’excrétion  des  corps  acétoniques. 
La  glycosurie  était  peu  modifiée. 

Ce  cas  devait-il  être  interprété  comme  un  diabète 
rénal  avec  acidose  ou  comme  un  diabète  sucré  vrai 
avec  faible  glycémie?  Suivant  qu’on  étudiait  la 
malade  à  un  moment  ou  à  un  autre,  les  deux  dia 
guostics  paraissaient  plausibles. 

Palta  (10)  donne  les  critères  suivants  pour  le  dia- 

(5)  M.  Labbé,  R,  Boulin  et  Justin-Besançon,  .Société 
médicale  des  hôpitaux,  19  janvier  1930. 

(6)  LÉON  Bern.ard,  Paris  médical,  ri°  93,  7  d  écembre  1 929 

(7)  Maurice  Villaret,  L-  Justin-Besançon  et  René 
Cachera,  Paris  médical,  n»  13,  12  juin  1930. 

(8)  Mariano  R.  Castex,  Presse  médicale,  7  août  1926. 

(9)  Rathery  et  Maurice  Rudolf,  Société  médicale  des 
hôpitaux,  n“  23,  12  juillet  1929. 

(10)  Falta,  Klinische  Wocheiischritt 
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bète  rénal,  le  différenciant  de  ce  qu’il  appelle  le 
diabète  «  insulaire  »  :  taux  de  glycémie  normal  ac- 
coinpagnant  la  glycosurie,  épreuves  de  tolérance 
diverses  mettant  en  évidence  la  capacité  fonction¬ 
nelle  normale  des  îlots  de  bangerliaiis. 

vSelon  Falta,  seuls  ces  critères  permettent  d’af¬ 
firmer  l’existence  d’un  diabète  rénal.  En  plus,  cet 
auteur  iii-siste  sur  le  fait  qu’il  existe  toutes  les 
formes  de  gravité  dans  le  diabète  rénal,  ainsi  que 
des  formes  de  passage  ou  mixtes  avec  le  diabète 
insulaire.  Cet  auteur  considère  les  glycosuries  gravi¬ 
diques  comme  des  diabètes  rénaux  passagers. 

Iv’unde  nous,  dans  une  récente  leçon  (i),  a  fait  une 
mise  au  point  de  la  question.  On  trouvera  dans  ce 
travail,  auxquels  nous  renvoyons  le  lecteur,  en 
plus  de  l’exposé  des  données  classiques  sur  le  dia¬ 
bète  rénal,  celui  des  travaux  modernes  et  des  re¬ 
cherches  récentes  cpii  amènent  l’auteur  à  des  conclu¬ 
sions  d’ordre  pratique  : 

Tout  sujet  atteint  de  glycosurie  même  élevée, 
même  accompagnée  d’acétonurie  nette,  n’est  pas 
nécessairement  atteint  de  diabète  sucré,  c’est-à-dire 
de  diabète  avec  hyperglycémie.  A  ce  dernier  type, 
seul  convient  la  dénomination  de  diabète. 

Pour  porter  le  diagnostic  de  diabète  rénal,  il  faut 
que  la  glycosurie  existe  en  même  temps  qu’une  gly¬ 
cémie  normale  ou  inférieure  à  la  normale 

Il  faut  distinguer  trois  types  ; 

a.  Te  diabète  rénal  pur  :  malade  qu’il  ne  faut  pas 
mettre  à  un  régime  restreint  en  hydrates  de  carbone, 
mais  cependant  surveiller,  tout  en  réservant  l’ave 
nir.  Cette  forme  pure  est  exceptionnelle.  Il  n’est  pas 
rare  de  voir  évoluer  un  diabète  jjrmiitivement  rénal 
vers  la  forme  de  diabète  vrai  ; 

h.  Un  deuxième  type  de  diabète  rénal  compliqué  : 

Ta  restriction  extrême  des  hydrates  de  carbone 
est  préjudiciable  dans  ces  cas.  Par  contre,  il  semble 
cpi’il  existe  une  dose  02)tinium  d'hydrates  de  car¬ 
bone  qu’on  ne  doit  pas  dépasser. 

Il  ne  faut  pas  tenter  de  faire  disj^araître  la  glyco¬ 
surie  c^ui  résiste  à  toutes  restrictions  ; 

c.  Un  diabète  rénal  mixte  :  diabète  rénal  compliqué 
d’un  diabète  sucré.  C’est  un  diabète  ordinaire  dans 
lequel  l’élément  rénal  prend  un  rôle  prédominant. 

H.  L’élément  rénal  dans  le  diabète.  —  Cette 
question  a  été  étudiée  par  l’un  de  nous  dans  un 
très  récent  mémoire  (2)  intitulé  :  Le  rôle  du  rein  dans 
les  états  hyper  glycémiques. 

De  nombreux  travaux,  déjà  anciens,  ont  démontré 
que  des  hyijerglycémies  élevées  i^euvent  ne  pas 
s’accompagner  de  glycosurie.  En  jjlus,  il  n’existe 
jDas  de  parallélisme  constant  entre  l’élévation  du 
taux  de  la  glycémie  et  l’élévation  du  taux  de  la 
glycosurie.  11  existe  des  diabétiques  qui  présentent 
une  hyjjerglycémie  nette  sans  avoir  de  glycosurie. 

Cette  constatation  a  donné  l’idée  d’étudier  le 

(1)  P.  Ratiiery,  Leçons  du  dimanche  de  la  clinique  medi¬ 
cale  de  l' Hôtel-Dieu,  III'^  série  (Baillière,  éditeur;  sous  presse). 

(2)  F.  Ratuery,  I.c  rôle  du  rein  dans  les  états  hyi)ergly- 
cénriques.  Voy.  Nutrition,  Doin,  édit.,  11“  i,  I93r, 
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seuil  du  glucose.’  Une  série  de  travaux  Scandinaves 
amenèrent  à  la  conclusion  que  le  seuil  est  fixe  et 
immuable  cliez  un  même  sujet,  mais  différent  d’un 
sujet  à  l’autre.  En  réalité,  les  études  de  Chabanier, 
de  Rathery  et  Gruat  montrèrent  que  le  seuil  est 
en  réalité  variable  d’un  malade  à  l’autre  et  chez  le 
même  malade. 

Confrontant  les  résultats  de  Chabanier  avec  ses 
travaux  jjersonnels,  Rathery  tire  des  faits  observés 
irar  lui  les  déductions  joratiques  suivantes  : 

1“  I/étude  de  la  seule  glycémie  n’a  ^Das  chez  le 
diabétique  de  valeur  irronostiqne  ;  2°  l’étude  simul¬ 
tanée  de  la  glycémie  et  de  la  glycosurie  fournit  des 
renseignements  idIus  intéressants,  à  condition  qu’elle 
soit  effectuée  chez  un  même  malade  dans  des  con¬ 
ditions  d’observation  et  de  régime  différentes  ; 
3“  un  seuil  élevé  n’est  pas  nécessairement  corrélatif 
d’un  diabète  rebelle,  et  la  réciproque  est  également 
vraie  ;  40  la  mobilité  du  seuil  est  plus  importante 
au  leoiut  de  \me  jeronostique  et  thérapeutique  que  sa 
seule  élévation.  Un  seuil  élevé  mais  très  mobile 
corresiDond  à  un  diabète  facilement  influençable. 
Un  seuil  élevé  et  très  j)eu  mobile  est  de  pronostic 
grave  ;  5“  les  rapports  entre  l’élévation  du  seuil  et 
la  glycosurie  ont  également  une  valeur  jDronostique 
et  thérai^eutique  :  seuil  et  glycosurie  variant  dans 
le  même  sens,  la  chose  imjDortante  est  le  degré  de 
fixité  du  seuil.  Si  le  seuil  est  élevé  et  la  glycosurie 
nulle  ou  faible,  le  pronostic  est  habituellement  défa¬ 
vorable.  vSi  le  seuil  reste  bas  et  la  glycosurie  élevée, 
le  jîronostic  est  moins  défavorable  j^ourvu  cjue  le 
seuil  jouisse  d’une  certaine  mobilité. 

Ces  faits  semblent  démontrer  que,  dans  le  diabète, 
il  existe  un  élément  rénal  qui  i^eut  jouer  un  certain 
rôle.  On  sait  que  Chabanier  se  range  résolument  à 
l’opinion  affirmant  que  l’élément  rénal  joue  un  rôle 
prépondérant  dans  l’aUure  symptomatique  et  évolu¬ 
tive  de  l’état  diabétique. 

Cette  théorie  de  Chabanier  mérite  d’être  discutée. 
Rathery  estime  que  la  théorie  faisant  jouer  à  l’élé- 
nient  rénal  un  rôle  jDrépondérant  dans  le  diabète  ne 
saurait  être  admise  f)our  les  raisons  suivantes  : 

La  notion  du  seuil,  de  l’avis  même  de  son  promo¬ 
teur  Anibard,  doit  être  rejetée.  A  supf)o.ser  que  l’on 
retienne  l’hypothèse  du  seuil,  on  ne  fait  que  traduire 
un  phénomène  isar  une  image,  on  ne  l’explique  pas. 

Réduire  le  rôle  de  l’insuline  à  un  simjjle  nivelle¬ 
ment  des  variations  nycthémériques  de  la  glycémie 
va  à  l’encontre  de  toutes  les  recherches  effectuées 
jusqu’ici  concernant  les  propriétés  de  l’insuline. 

En  admettant  même  la  théorie  du  seuil  pour  le 
glucose,  il  s’en  faut  de  beaucoup  que  l’excès  sur  le 
seuil  donne  une  expKcation  de  toutes  les  glycosuries. 

Chabanier  est  conduit  à  admettre  dans  le  diabète, 
à  côté  du  trouble  rénal,  un  élément  basal,  mais  qui 
serait  de  mhiinie  importance.  Et  toute  la  question 
de  la  tolérance  des  diabétiques  pour  les  hydrates 
de  carbone  cesserait  d’exister.  Or,  tous  les  travaux 
des  diabétologues  aboutissent  à  des  résultats  oppo¬ 
sés. 
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Rathery  admet  que  l’élément  rénal  existe  dans  le 
diabète,  mais  que  son  rôle  n’est  qu’accessoire. 

On  peut  utiliser  la  notion  du  seuil  pour  traduire 
plus  clairement  les  phénomènes,  mais  il  ne  faut  pas 
donner  à  cette  notion  nne  importance  physiolo¬ 
gique  qu’elle  n’a  pas.  Re  rein  peut  intervenir,  et 
peut  ainsi  modifier,  à  lui  seul,  le  taux  de  la  glyco¬ 
surie.  Mais  cet  élément  rénal  n’est  pas  à  ce  point 
prépondérant  qu’il  enlève  à  la  recherche  glucidique 
sa  valeur  réelle.  L’existence  de  l’élément  rénal,  lors¬ 
qu’il  est  prédominant,  peut  amener,  dans  la  re¬ 
cherche  glucidique,  des  constatations  contradictoires- 

Dans  la  pratique,  la  notion  du  coefficient  de  tolé¬ 
rance,  reste  exacte  et  doit  être  retenue.  Il  suffit  d’y 
voir  une  réponse  individuelle  du  malade  et  de  se  sou¬ 
venir  que  cette  réponse  est  sous  la  dépendance  de 
facteurs  divers,  notauunent  du  facteur  rénal. 

Le  rôle  du  facteur  rénal  peut  être  envisagé  sous 
diverses  conditions.  Une  néphrite  grave  concomi¬ 
tante  peut  empêcher  la  glycosurie.  Ce  fait  est  rare. 
Le  rein  des  diabétiques  et  des  sujets  non  diabétiques 
répondent  d’mie  façon  différente  à  l’hyperglj^cémie. 

II.  —  Rapports  du  diabète  avec  le  fonction¬ 
nement  des  glandes  endocrines. 

A.  Diabète  et  hypophyse.  —  Le  lobe  antérieur 
ne  paraît  jouer  qu’un  rôle  accessoire  dans  le  méta¬ 
bolisme  glucidique  ;  cependant  on  a  signalé  des  cas 
de  diabète  et  d’acromégalie. 

Davidoff  et  Cushing  retrouvent  cette  association 
deux  fois  sur  dix  et  Yater  admet  que  l’adénome 
chromophile  inhibe  les  effets  de  l’insuhne. 

PourR.  Martin  (i)  et  Oppenheimer  (2), l’action  de 
^’insulme  dans  ces  cas  serait  normale.  Par  contre, 
Falta  (3)  et  Ulrich  (4)  jjensent  qu’elle  est  très  faible, 
..et  ce  fait  serait  pathognomonique  de  la  nature 
hypophysaire  du  diabète. 

Johnes  O’Mulbenuj^  Potts  et  Langlin,  par  Pm- 
jectioii  d’extrait  de  lobe  antérieur  d’hypophyse  chez 
le  chien,  provoquent  de  l’hyperglycémie,  de  la  gly¬ 
cosurie  et  de  la  polyurie.  Sil’on  répète  leshijections,il 
n’y  a  pas  d’hyperglycémie,  mais  de  la  glycosurie. 

Goldbloom  augmente  le  quotient  d’oxydation 
urhiaire  chez  le  lapm  par  injection  d’extrait  de  lobe 
antérieur.  Houssay  et  Poück  25ar  l’hypophysec- 
tomie  antérieure  ne  produisent  qu’une  sensibüisa- 
tion  légère  à  l’insuhne. 

Les  extraits  de  lobe  postérieur  d’hypophyse  sem¬ 
blent  doués  d’mie  action  non  douteuse  sur  le  niéta' 
bolisme  hydrocarboué. 

Chez  le  sujet  normal,  Borchardt,  par  injection  de 
lobe  2)ostérieur,'détermme  de  l’hyperglycémie  chez 
le  lapüi  avec- glycosurie.  Cushing,  Ott,  Houssay  ont 
confirmé  ce  iihénomène.  Golsch,  Aeshny,  Jacobson 

(1)  Ekic  Martin,  Rev.  méd.  Suisse  romande,  n”  ir,  25  sei) 

(2)  A.  Om’Enheimer,  Klin.  Wocli.,  n»  i,  4  janvier  1930. 

{3)  Fatta  et  Hogler,  Klin.  Wocji.,  n»  3g,  27  septembre 

i9to. 

4)  H.  UTRiCH,  Archives  of  inst.  med.,  no  é,  juin  1929. 


notent  un  abaissement  du  seuil  iiour  le  sucre.  Clark 
note  mie  disparition  du  glycogène  du  foie.  Par  contre 
Garnier  et  Schuhnami,  chez  le.laiiin  et  le  chien,  ne 
constatent  qu’ exceptionnellement  de  la  glycosurie. 

Achard,  Ribot  et  Binet,  Hines,  Lees  et  Boyd 
avaient  noté  une  augmentation  de  riiy^ierglycémie 
provoquée. 

Claude  et  Baudouin,  en  utilisant  un  extrait  sjié- 
cial  purifié,  ne  notent  de  glycosurie  qu’en  cas  d’insuf¬ 
fisance  héiiatique. 

Benetato  (5)  a  étudié  récemment  riiyjierglycémie 
liost-hypoiihys  aire . 

Il  conclut  que  l’atrophie  n’empêche  pas  cette 
h3qierglycéinie.  Il  note  une  diminution  du  sucre 
protéidique  parallèlement  à  raugmentation  du  sucre 
fibre.  Des  expériences  en  cours,  chez  le  chien,  que 
l’mi  de  nous  effectue  avec  M"'  Yv.  Laurent,  ne 
Iiermettent  pas  de  confirmer  les  résultats  de  Bene¬ 
tato. 

L’extrait  hypoiihysaire  enqiêcherait  l’hyiiogly- 
cémie  hisuliuique  de  se  produire  chez  le  lajiin 
(Mcelilug,  Vœgtfin,  Burn,  Biasotti,  Magenta).  Il 
jieut  faire  rétrocéder  les  crises  convulsives. 

Gerfing  et  Britton  esthnent  qu’il  n’empêche  les 
convulsions  qu’aux  fortes  doses  et  que  cette  action 
jirotectrice  diminue  chez  l’animal  dépourim  de  mé¬ 
dullaire  surrénale. 

Olmstead  et  Logan  chez  les  chats  décérébrés 
luontreut  que  l’insufine  est  sans  action  sur  l’hyiier- 
glycéinie,  si  l’hyiiophyse  est  intacte.  Ajirès  ablation 
de  riiypophyse,  on  note  mie  réaction  à  rinsuline. 

La  question  des  rajqiorts  de  l’itypoiihyse  et  du 
diabète  est  reprise  dans  son  ensemble  dans  un  tout 
récent  article  de  A.  Houssay  et  A.  Biasotti  (6). 
Ces  auteurs  rappellent  la  fréquence  du  diabète 
associé  à  l’acromégalie,  la  rareté  de  son  association 
dans  d’autres  affections  hypophysaires,  la  difficulté 
d’obtenir  des  glycosuries  durables  exiiérimeutalement , 
soit  par  hypophysectomie,  soit  jiar  certaüies  lésions 
diencéphaliques  (Camus,  Gournay  et  Legrand), 
Ils  signalent  la  sensibilité  particulière  à  l’hisuline. 
bien  comme  des  animaux  hypoiihysoprivés,  l’anta. 
gonisme  hisuline-ijitmtrhie  dont  nous  avons  jiarlé 
déjà  jilus  haut,  l’absence  d’action  des  extraits  du 
lobe  antérieur.  Ils  rapiiortent  qu’ils  ont  obtenu  des 
diabètes  exiiérüiientaux  atténués  jiar  dépancréati- 
sation  et  hypoiihysectoniie  simultanées.  Il  leur 
paraît  mdiscutablenient  démontré  que  l’hypophyse 
agit  sur  le  métabolisme  des  hiffirates  de  carbone  et 
qu’ü  ne  saurait  s’agir  là  d’une  lésion  du  tuber. 

Pour  termhier,  Houssay  et  Biasotti  émettent  une 
séire  d’hypothèses  sur  le  rôle  probable  de  l’hypo¬ 
physe  dans  le  diabète  iufantUe,  dans  les  glycémies 
de  la  grossesse. 

Ou  tend  actuellement  à  différencier  dans  l’extrait 
postérieur  hypoishysaire  des  liormones  multqjles  : 

<5)  Benetato,  Société  de  biologie  de  Cluz,  30  décembre 
1930. 

(6)  A.  Houssav  et  A.  Biasotti,  Presse  médicale,  «'>14, 
18  février  1931. 
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la  vasopressine  serait  sans  action  sur  les  glucides, 
l'ocytocine  agirait  au  contraire  énergiquement. 

On  a  dit  que  l'extrait  postérieur  hypophysaire 
agirait  par  inobihsation  de  l’adrénaline  (Fritz). 
Nitzescu  ne  le  pense  pas,  car  l’ergotanihie  agit  sur 
l'hyperglycémie  post-hypophysaire  et  n’agit  pas  sur 
l’hyperglycémie  adrénalinique.  Garnier  et  Schul- 
mann,  en  mjectaiit simultanément  des  extraits  d’hy- 
])ophyse  et  de  surrénale,  ne  provoquent  pas  de  gly¬ 
cosurie 

La  Barre  conclut  de  ses  exjjériences  que  l’extrait 
hypo])hysaire  postérieur  stimule  l’insulino-réaction, 
qui  n’est  pas  sous  la  dépendance  des  surrénales,  car 
elle  existerait  chez  les  chiens  capsulectoniisés. 

Comme  l’adrénahne,  l’extrait  hypophysaire  pré- 
;'.ente  un  antagonisme  d’action  avec  l’insuline,  mais 
il  stimule  l’excrétion  d’insuline.  De  plus,  cet  extrait 
agirait  directement  sur  le  pancréas,  sans  l’intermé¬ 
diaire  des  vagues. 

Nous  en  concluons  que  l’on  tend  aujourd’hui  à 
revenir  sur  les  conclusions  trop  absolues  de  Camus 
et  Roussy  et  à  admettre  que  l’hypophyse  agit  sur  le 
métaboUsme  hydrocarboné. 

A  côté  de  la  glycosurie  tubérienne  étudiée  par 
Camus  et  Roussy,  Gournay  et  Legrand  et  qui  relève" 
rait  d’une  lésion  nerveuse  comme  d’autres  glyco¬ 
suries,  il  existerait  réellement  une  glycosurie  hypo¬ 
physaire. 

B.  Diabète  et  thyro’idisme.  —  L’antagonisme 
entre  la  thyroïde  et  le  pancréas,  admis  par  beaucoup 
d’auteurs,  ne  serait  nullement  prouvé  pour  Dautre- 
bande.  Nous  ne  pouvons  nous  étendre  ici  sur  cette 
question  très  complexe.  On  la  trouvera  exjDosée  en 
partie  dans  les  rapports  du  Congrès  de  Liège  concer¬ 
nant  rhyjjerthyroïdisme  de  Dautrebande  et  de 
Marcel  Labbé,  Azerad  et  G.  Dre3dus. 

M.  Labbé  et  ses  collaborateurs  semblent  admettre 
que  dans'  le  goitre  exophtalmique  l’insuline  améhore- 
rait  le  diabète  seul  et  que  l’iode  n’aurait  d’action 
que  sur  la  maladie  de  Basedow,  en  sorte  que  ces  deux 
syndromes  :  diabète  et  Basedow,  seraient  indépen¬ 
dants.  Ils  rejettent  l’existence  d’un  diabète  thyroï¬ 
dien.  Pour  eux,  le  diabète  basedowien  est  un  diabète 
ordinaire,  moins  sensible  cependant  au  régime  et  à 
l’insulme.  Hypo-insulinisme  pancréatique  et  hyper¬ 
sécrétion  thyroïdienne  contribueraient  à  donner 
une  allure  sévère  à  ce  diabète.  L’hyperthyroïdisme 
extérioriserait  un  diabète  resté  jusque-là  latent. 

Telle  ne  semble  pas  être  la  conclusion  d’un  certain 
nombre  d’auteurs.  L’hyperglycémie  ahmentaire 
serait  anormalement  élevée  dans  l’hyperthyroï¬ 
disme  (Flesch,  Schulze,  Denis  et  Aube,  Hamman  et 
Hirschmann,  Boothly).  Woodyall  et  Santuin  notent 
une  düninution  de  la  tolérance  aux  glucides  chez  les 
hyperthyroïdiens  ;  Gegelin  estüne  l’hyperglycémie 
fréquente  dans  l’hyperthyroïdisme.  Frédéric  Muller 
montre  l’évolution  d’un  diabète  grave  chez  les  Base- 
dowiens  avec  injections  répétées  d’extrait  thjrroï- 
dien.  Merklen,  WolfetKayser  notent,  en  cas  de  dia¬ 
bète  basedowien,  une  améhoration  à  la  fois  duBase- 
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dow  et  du  diabète  par  le  traitement  insulinique- 

Goffin,  Depm  et  Parturier,  Lacoreme  constatent 
même  en  cas’  de  basedowisme  sans  diabète  une  amé¬ 
lioration  du  basedowisme  par  l’insidmothérapie. 

Nous  conclurons  qu’hypertltyroïdisme  et  diabète 
sont  assez  fréquemment  associés.  Ce  fait  s’explique¬ 
rait  soit  par  action  directe  de  l’hypersécrétion  thy¬ 
roïdienne  sur  le  pancréas,  soit  par  l’intermédiaire 
d’un  accroissement  du  métabolisme  (Jolm,  deCleve- 
land),  d’oùappauvrissement  de  l’organi.sme  en  insu¬ 
line  résultant  d’une  alimentation  troji  copieuse. 

En  se  basant  sur  ces  faits,  on  a  prr.po.^é  d’inter¬ 
venir  chirurgicaleinent  sur  le  diabète  ])ar  thyroïdec¬ 
tomie  partielle. 

Rhodenburg,  O’Day,  Crib,  AUen,  John  auraient 
ainsi  obtenu  des  résultats  intéressants. 

Les  rapports  entre  la  thyroïde  et  le  pancréas  sont 
encore  entourés  de  beaucoup  d’obscurités.  L’anta¬ 
gonisme  entre  l’insuline  et  la  thyroxine  n’est  pas 
encore  démontré.  Certahis  pensent  que  la  thyroxine 
a  une  action  empêchante  sur  la  glycolyse  tissulaire, 
d’autres  qu’elle  influence  le  glycogène  héitatique  en 
exagérant  la  transformation  du  glycogène  en  glu¬ 
cose.  D’autres  enfin  croient  qu’elle  agit  comme  exci¬ 
tant  du  sympathique.  Nous  avons  exposé  plus  haut 
le  rôle  de  l’exagération  du  métabohsme  basal  qui,  en 
surmenant  le  pancréas,  amènerait  un  appauvrisse¬ 
ment  en  insuHne.  Nous  retiendrons  .seulement  la 
fréquence  de  l’association  du  diabète  et  de  l’hyper- 
thyroïdisme,  tout  en  restant  réservés  sur  l’interpré¬ 
tation  du  phénomène. 

C.  Diabète  et  foactoiu  ovarienne.  —  Les 
relations  complexes  entre  l’insulhie  et  la  folheuline 
ont  été  étudiées  par  'Vogt,  Carnot,  Terris  et  Caroli, 
Rathery  et  Maurice  Rudolf,  Rathery,  Kourilsky, 
Mme  Gibert  et  M'>®  Laurent.  Ils  ont  été  exjiosés  ici 
même  dans  une  précédente  Revue  générale  (i). 
M.  Levai  (2)  rapporte  deux  observations  où  le  trai¬ 
tement  msuhnique  (en  dehors  du  diabète  )  a  eu  comme 
conséquence  une  suppression  temporaire  de  la 
menstruation.  Walker  K.  Myers  (3)  a  constaté  chez 
les  chattes  ovariectomisées  une  augmentation  im¬ 
médiate  de  la  sensibilité  à  l’insuhne,  puis  une  récu¬ 
pération  graduelle  de  la  ré.sistance  à  l’hisuline.  Ces 
travaux  viennent  confirmer  les  recherches  des  au¬ 
teurs  précités. 

D.  Diabète  et  extrait  testiculaire.  —  L.  Cor- 
nil  et  Jochum  avaient  déjà  signalé  l’actio]!  favorable 
de  l’extrait  spermatogénétique  dans  certaiiiesformes 
du  diabète.  L.  Cornil  et  Kissel  (4)  rapportent  le  cas 
d’un  diabétique  non  améhoré  par  l’in.suline,  mais 
amélioré  par  l’extrait  spermatogénétique.  Obser¬ 
vation  curieuse,  à  rapprocher  de  celle  de  Carnot, 
Terris  et  Caroli,  où,  chez  une  femme,  m:  diabète  fut 
amélioré  jDar  la  folliculine. 

(1)  F.  Katiiery  et  R.  Kouiumky,  mt'diail,  n»  18, 

4  mai  1929. 

(2)  M.  Lev.u,  Med.  Klin.,  n»  9,  28  février  3930. 

(3)  W.4LTER  K.  JlYER,  Amcr.  J.  Phys.,  1929,  ji.  61O. 

(4)  I,.  Cornil  et  Kissel,  Soc.  méd.  de  S  une  y,  niai  1929. 
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III.  —  Traitement  du  diabète. 


A.  Traitement  insulinique.  —  a.  Dissociation 
de  l’insuline  et  puriOcation  de  l’insuline.  —  Nou.s 
parlerons  au  chapitre  du  traitement  insulinique  des 
affections  vasculaires,  de  l’extrait  pancréatique 
hypotensif  séparé  de  l’insidine  par  Gley  et  Kistlii- 
nios. 

Saiitenoise  (i)  et  ses  collaborateurs  Brun.  Fuclis- 
Vidacovitch,  estiment  que  la  sécrétion  interne  pan¬ 
créatique  est  double.  Il  existerait  deux  hormones  : 
l’une,  l’insuhne  proprement  dite,  ayant  son  poüit 
d’attaque  au  niveau  des  tissus  où  elle  commande  au 
cataboUsme  des  hydrates  de  carbone  ;  l’autre,  que 
cet  auteur  pense  avoir  isoléeet  qu’il  nomme  vagolo- 
nine,  dont  le  prmcipal  rôle  serait  la  régulation  de  la 
glycopexie  hépatique.  La.  vagotonine  n’agirait  pas 
directement  sur  le  métaboHsme  des  hydrates  de  car¬ 
bone,  mais  par  intermédiaire  de  la  voie  nerveuse 
pneumogastrique.  B’activité  différente  de  certahies 
hisulhies  très  purifiées  serait,  selon  Santenoise^ 
due  à  l’absence  de  vagotonhie.  Des  essais  de  traite¬ 
ment  chez  les  diabétiques  ont  été  effectués  par  San- 
tenoise,  Etienne  et  Louyot  (2).  Nous-mêmes,  grâce  à 
M.  Santenoise,  avons  pu  depuis  plusieurs  mois  uti¬ 
liser  la  vagotonhie  chez  les  diabétiques.  Nous  réser¬ 
vons  à  plus  tard  la  pubhcation  de  nos  résultats,  dont 
1  ’interiirétation  reste  encore  pour  nous  assez  complexe. 

La  question  de  la  -purification  des  insulines  a  été 
soulevée  par  Chabanier,  C.  Eobo-OneU,  M.  Eebert 
et  E.  Lelu  (3).  Ces  auteurs  pensent  qu’il  n’y  a  pas 
intérêt  à  pousser  trop  loin  la  pnrification  des  hisu- 
lines.  Les  insuUnes  très  purifiées  auraient,  selon  eux, 
une  action  trop  brutale,  exposeraient  beaucoup  plus 
facilement  aux  accidents  hypoglycémiques.  Les 
insulines  non  purifiées  auraient  une  action  plus 
étalée,  seraient  beaucoup  plus  maniables  en  cli¬ 
nique  et,  en  fin  de  compte,  parviendraient  mieux  à 
faire  disparaître  tous  les  signes  du  diabète.  Au  pohit 
de  vue  pratique,  ils  conseillent  de  mélanger  hisulhies 
purifiées  et  non  purifiées. 

Nous  ne  saurions  souscrire  à  une  semblable  con¬ 
clusion.  Pour  nous,  l’usage  d’hisuUne  hisuffisaninieiit 
purifiée  est  à  rejeter  par  suite  des  multiples  compli¬ 
cations  qu’elle  peut  détenniner.  Nous  avouons  ne 
pas  être  convaincus  par  les  arguments  des  auteurs 
précédents  touchant  la  maniabilité  plus  grande  des 
hisulhies  impures. 

b.  Accidents  du  traitement  insulinique,  hypogly¬ 
cémie  exceptée.  —  La  lipodystrophie  localisée  a  été 
signalée  pour  la  première  fois  par  Depisch  en  1926 
et  la  première  observation  française  a  été  rapportée 
par  Rathery  et  Sigwald.  Depuis  lors,  de  nombreux 
cas  de  ces  accidents  ont  été  rapportés  dans  différents 
pays.  Dans  la  majorité  des  cas,  l’injection  d’insulhie 
est  bien  supportée  localement,  à  part  mi  certain 

(1)  D.  Santenoise,  Presse  médicale,  n»  91,  12  novembre 
1930. 

(2)  Louyot,  Thèse  de  Nancy,  1930. 

(3)  H.  Chabanier,  C.  Lobo-Onell.M.Lebert  et  E.IvELU, 
Presse  médicale,  n"  47,  12  juin  1929. 


degré  d’induration,  et  ü  suffit  de  changer  de  place  pour 
voir  ces  modifications  locales  disparaître. 

D’autres  fois,  ü  y  a  un  boursouflement  de  la  peau 
et  du  tissu  sous-jacents  avec  consistance  spéciale 
de  mousse  de  caoutchouc. 

En  ce  qui  concerne  la  lipodystrophie  proprement 
dite,  U  s’agit  d’une  manifestation  caractérisée  par 
luie  fonte  locahsée  du  tissu  ceUulo-graisseux  au  voi- 
shiage  du  pohit  d’hijection. 

Cette  hpodystrophie  est  rare.  Depisch  (Vienne)  en 
a  signalé  en  1926  six  cas.  En  France,  ainsi  que  nous 
le  disions  plus  haut,  le  premier  travail  sur  la  ques¬ 
tion,  d’aüleurs  resté  le  seul  jusqu’ici,  a  été  publié  par 
l’un  de  nous  avec  Sigwald  (4).  Il  existe  par  ailleurs, 
outre  les  cas  de  Depisch,  une  dizaine  d’observations 
étrangères  (Camiichael  et  Graliam,  Chapmami, 
Priesel  et  Wagner).  Un  cas  de  Stransky  {5)  mérite 
une  mention  spéciale,  car,  outre  les  manifestations 
hpodystrophiques  locales,  il  en  existait  une  à  dis¬ 
tance  au  niveau  de  la  joue  droite. 

L’asjject  clhiique  de  ces  manifestations  est  le  sui¬ 
vant  ;  Il  s’agit  le  plus  souvent  de  femmes  chez  les¬ 
quelles  la  cure  hisulhüque  est  prolongée.  Les  pla¬ 
cards  apparaissent  au  voisinage  du  point  d’injection. 
Ils  sont  absolument  indolores.  Ces  placards  consistent 
en  une  dépression  des  téguments  de  contours  plus 
ou  mohis  réguUers.  Les  bords  sont  nets  et  souples. 
Il  n’y  a  pas  de  modifications  de  la  peau.  La  régres¬ 
sion  spontanée  mais  lente  est  la  règle. 

La  pathogénie  de  ces  accidents  a  été  discutée. 
Depisch  (6),  exposant  dans  un  récent  article  les 
différentes  pathogénies  proposées,  hicrimine  l’action 
de  l’hisuUne  hormone  assimilatrice  provoquant  une 
déshitégration  cellulaire  sur  «  un  terrain  neurotro- 
pliique  i>. 

Auparavant  (1926),  Depisch  avait  hicriminé  la 
présence  dans  rhisuline  coimnerciale  de  ferments 
llpolytiques.  Carmichael  avait  pensé  au  lysol  employé 
pour  la  désmfection.  Il  ne  saurait  s’agir  d’une  inter¬ 
vention  d’un  désinfectant  chimique.  La  preuve  expé¬ 
rimentale  en  a  été  très  récemment  fournie.  Stransky, 
se  basant  sur  son  cas  avec  manifestations  à  dis¬ 
tance,  affirme  que  l’effet  de  l’hisuUne  n’est  que  secon¬ 
daire  et  qu’une  déficience  endocrinienne  générale 
est  la  cause  principale  de  la  lipodystrophie. 

On  a  discuté  les  rapports  de  cette  lipodystrophie 
avec  la  hpodystrophie  progressive  décrite  par 
Simons  en  1911  et  dont  011  connaît  environ  82  cas 
Depisch  rejette  tout  rapport  avec  cette  curieuse 
affection  sur  laquelle  011  trouvera  d’ailleurs  des 
renseignements  dans  un  article  de  Long  et  Bickel  (7). 
Stransky,  par  contre,  veut  faire  entrer  la  Upodys- 
trophie  msulhiique  dans  le  cadre  des  lipodystrophies 
progressives. 

Rathery  et  Sigwald,  à  propos  de  leur  cas  cité  plus 

(4)  F.  Rathery  et  J.  Sigwald,  Soc.  méd.  hôp.,  30  mai 

1930.  -  „  .  . 

(5)  Stransky,  Wiener  med.  Woch.,  u»  4,  18  janvier  1930. 

(6)  Depisch,  Wiener  med.  Woch.,  u”  5,  2,3  janvier  1930. 

(7)  Long  et  Bickel,  Annales  de  médecine,  t.  II,  1924. 
p.  107. 
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haut,  pensent  que  le  rôle  de  l’insuline  est  évident, 
quel  que  spit  le  mécanisme  chimique,  mécanique 
ou  hormonal.  Seul  ne  leur  paraît  pas  élucidé  le 
fait  que  cette  afleçtion  se  voit  presque  exclusivement 
chez  la  feimne. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  et  prophylactique, 
Rathery  et  Sigwald  conseillent  de  changer  fréquem. 
ment  les  lieux  d’hiiection  de  l'üisulîne,  d’autant 
plus  qu’on  peut  se  demander  si  l’insuline  injectée 
dans  im  tissu  anormal  est  aussi  bien  résorbée  que 
dans  im  tissu  normal. 

Marinos  a  fait,  dans  le  service  de  l'un  de  nous_ 
un  travaü  d’ensemble  (i)  sur  la  lipodystrophie  insu- 
hnique,  où  l’on  pourra  trouver  d'intéressantes  pré, 
cisions  smr  cette  question. 

On  sait  qu’à  plusieurs  reprises  des  accidents 
d’ordre  anaphylactique  ont  été  signalés  au  cours  du 
traitement  insulinique.  Le  plus  souvent  ces  manifes¬ 
tations  ont  été  attribuées  aux  impuretés  protéi¬ 
niques  contenues  dans  les  différentes  insulines.  Ces 
impuretés  protéiniques  étaient  surtout  abondantes 
dans  les  premiers  produits  réahsés  à  Toronto. 
Néamnoins,  avec  les  insulines  purifiées  d’aujour¬ 
d’hui,  on  observe  encore  des  phénomènes  pouvant 
être  rattachés  à  des  phénomènes  anaphylactiques. 
Ahisi  WilUam  (2)  rapporte  des  accidents  à  type 
gastro-intestinal  survenus  chez  un  enfant  diabétique, 
à  la  suited’injections  d’insuline  et  cessant  avec  elles, 
et  qu’il  attribue  à  des  réactions  allergiques.  A.  Cade, 
J.  Gâté  et  Ph.  Barrai  (3)  rapportent  troisobservations 
de  malades  traités  par  rhisuline  et  chez  lesquels  ils 
ont  pu  observer  des  accidents  d'origine  anaphylac¬ 
tique.  Ces  réactions  ont  été  observées  avec  des  insu- 
Imes  diverses.  Ces  auteurs  se  demandent  s’il  s’agit 
de  manifestations  déclenchées  23ar  les  impuretés 
Ijrotéiniques. 

Pli.  Barrai  et  J.  Roux  (4)  ont  étudié  expérimen¬ 
talement  les  ■  effets  anaphylactiques  d’une  iusuline 
purifiée.  Ils  ont  constaté  que  ce  piroduit  sensibilise 
des  cobayes  qui  présentent  des  chocs  très  légers. 

Les  réactions  étaient  plus  violentes  avec  des  insu¬ 
lines  moins  pmifiées.  Ils  n'ont  pas  obtenu  de  réac¬ 
tions  anaphylactiques,  lors  de  tentatives  faites  avec 
de  l’insulhie  et  des  émulsions  de  pancréas  de  bœuf, 
2)oint  de  départ  de  la  fabrication  de  cette  insuline. 

c.  Insullno-résistance.  — .  Les  travaux  récents 
n’ont  fait  que  confirmer  l’opinion  que  l’un  de  nous 
a  soutenue  dans  divers  travaux  touchant  l’existence 
d’une  insuUno-résistance  vraie,  primitivement  niée 
par  certahis  auteurs  (Marcel  Labbé). 

Dans  des  mémoires  jmbhés  avec  Maurice  Rudolf, 
Thoyer  et  Villière,  dans  la  thèse  de  ViUière,  et  enfin 
dans  sou  Hvre  sur  le  Traitement  insulinique  du  dia- 

(1)  Cii.-D.  Marinos,  Thèse  de  Paris,  1931. 

(2)  J.  \Vn.LiAM,  Journ.  Amer.  med.  Assoc.,  n“  15,  12  avril 
1930. 

(3)  A.  Cade,  J.  Gâté  et  Pu.  Barral,  Soc.  de  thérap.^ 
8  janvier  1930. 

(4)  Ph.  Barral  et  J.  Roux,  Soc.  biot.  de  Lyon,  19  jau- 


bète  (5  et  6),  Rathery  a  montré  la  fréquence  de 
l’insulhio-résistance. 

Il  distingue  à  ce  point  de  vue  les  fausses  insulino¬ 
résistances  et  les  Insuhno-résistances  vraies.  Il  faut 
diviser  celles-ci  en  insulino-résistançe  totale  qui  est 
exceptlomielle,  et  en  msuUno-résistance  partielle, 
ou  relative,  qui  est  très  fréquente. 

W.  Palta  et  R.  BoUer,  dans  un  tout  récent  ar¬ 
ticle  (7),  aboutissent  à  des  conclusions  très  voisines. 
Ils  admettent  l’existence  de  diabète  hisulhio-résis- 
tant  d’origine  insulaire  et  disent  explicitement  qu’il 
existe  des  cas  de  diabète  vrai,  où  l’insuline  ne  jiar- 
vient  pas  ou  ne  parvient  qu’incomplètement  à  cor¬ 
riger  les  troubles  du  métabohsme. 

L’existence  de  pareils  faits  d’msulino-résistance 
prouve  que  la  privation  d’insuline  n’est  pas  tout 
dans  le  diabète.  Il  est  certain  que  le  manque  d 'in¬ 
suline  intervient  dans  certaines  formes  de  diabète, 
lieut-être  à  l’état  jrur.  Mais,  à  côté  de  ces  variétés 
de  diabète,  il  en  est  d’autres  où  l’élément  déficient 
est  tout  autre.  Doit-on  parler  d'un  co-ferment  indis¬ 
pensable  (Meyerhoff)  ou  d’une  üisulüie  complémen¬ 
taire  de  Lundsgaard  et  HolboeU,  de  substances 
anti-insulhiiques  s’opjiosant  à  son  action  (Mauriac, 
Petit-DutailUs  et  Répinow)  ? 

A  côté  du  diabète  f)ancréatique  n’existerait-il  pas 
des  diabètes  relevant  d’autres  insuffisances  glandu¬ 
laires  où  le  manque  d'msulme  n’intervient  que  peu 
ou  pas?  Cette  notion,  déjà  développée  depuis  plu¬ 
sieurs  aimées  par  Desgrez,  Bierry  et  Rathery  à 
l’Académie  de  médecme,  et  qui  fut  appuyée  par 
Gley,  tend  de  jilus  en  plus  à  être  admise. 

Le  cas  extrême  de  l’insulino-résistance  est  repré¬ 
senté  par  le  coma  insulino-résistant.  L’un  de  nous 
avec  Sigwald  (8)  en  a  rapporté  un  cas  très  complète¬ 
ment  étudié.  IL  s’agissait  d’un  diabétique  traité 
depuis  longtemps  qui  fit,  au  cours  de  sa  cure,  sans 
qu’on  puisse  hicriminer  des  fautes  de  technique 
thérapeutique,  une  crise  de  coma  diabétique  vrai, 
qui  se  termina  par  la  mort,  malgré  mie  médication 
insulinique  intensive.  L’autopsie  n’ayant  pu  être 
pratiquée,  il  n’a  pas  été  possible  de  voir  s’il  existait 
des  complications  pancréatiques  (nécrose  graisseuse, 
liancréatite  hémorragique  ou  autre). 

d.  Les  tentatives  d’administration  d’ Insuline  par 
une  autre  vole  que  la  vole  sous-cutanée.  —  Aucune 
des  tentatives  multiples  pour  administrer  l’insu¬ 
line  en  dehors  de  la  voie  sous-cutanée  n’a  abouti, 
jusqu’à  ee  jour,  à  un  résultat  probant.  J.  Mouzon  (9) 
a  fait  sur  cette  question  mi  article  d’ensemble  très 
complet  dans  lequel  il  passe  en  revue  toutes  les 
tentatives  faites  et  conclut  «  qu’il  n’y  a  jusqu’à  pré- 

(5)  F.  Rathery,  be  traiteiueni  iusuliuiquc  du  diabète 

I  vol.,  1931,  Baillière. 

(6)  F.  Rathery,  Maurice  Rudoef,  I'hover  et  H.  Vil- 
1.1ÈRE,  Soc.  méd.  des  hôp.,  12  juillet  1929. 

(7)  W.  Falta  et  R.  Boller,  .Klin.’  Woch.,  n®  10,  7  mars 

1931. 

(8)  F.  Rathery  et  R.  Sigwald,  Sac.  méd.  des  hâp., 

II  juillet  1930. 

(9)  J.  Movzois,  Presse  médicale,  18  décembre  19^9. 
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sent  pas  d’autre  voie  d’introduction  thérapeutique 
pour  l’insuline  que  l’aiguille  à  injections  ». 

Parmi  les  derniers  produits  expérimentés,  il  faut 
néanmoins  signaler  la  cliolosuline  administrée  par 
voie  buccale.  Ce  produit  est  une  combmaison  de 
l’insuUne  avec  l’acide  disoxyclioUque  mtroduit  en 
thérapeutique  par  R.  vStephan  (i). 

Des  résultats  favorables  ont  été  rapportés  par 
Stephan,  par  Ottow,  par  Steinitz  (2)  ;  par  contre. 
Martini  et  W.  Nagel  (3)  n’ont  obtenu  que  de  très 
faibles  résultats  avec  la  cholosuUne,  le  plus  souvent 
nu  Is. 

Nous  avons  .nous-mêmes  étudié  chez  des  diabé¬ 
tiques  l’action  de  ce  produit  et  nous  n’avons  obtenu 
aucun  résultat  satisfaisant,  iiermettant  d’utüiser 
ce  médicament. 

e.  L’insuline  huileuse.  —  Des  hijections  d’hi- 
suliiie  huileuse  ont  été  hitrodnites  en  thérapeutique 
par  Strauch  (4)  à  l’occasion  d’études  faites  en  colla¬ 
boration  avec  H.  Bernhardt  sur  ce  qu’il  appelle  les 
«  Repository  Injections  »,  terme  assez  curieux  qu’on 
pourrait  traduire  par  «  injection  emmagasinante  ». 
Par  une  étude  très  minutieuse,  tant  microscopique 
qu’expérimentale,  il  a  déterminé  un  type  de  suspen¬ 
sion  huileuse  permettant  de  maintenir  en  émulsion 
un  médicament  et  d’en  étaler  l’activité  dans  le  temps. 
Da  solution  type  est  la  suivante  :  10  centimètres 
cubes  de  la  solution  concentrée  du  médicament, 
2“<=,5 d’huile  d’olive,  on',2de  métacholestériné,  o''->',3  de 
myricine.  Da  forme  huileuse  de  l’insuhne  a  été  pré¬ 
parée  selon  ces  données.  Strauch  est  parvenu,  avec 
cette  soluton  d’insuline,  à  mamtenir  en  vie  pendant 
huit  semaines  deux  chiens  totalement  dépancréatés 
en  leur  admhiistrant  tous  les  cinq  jours  200  unités 
d’insuUiie  en  suspension  huileuse. 

Il  a  traité  un  très  grand  nombre  de  diabétiques 
avec  l’insuline  huileuse  ainsi  préparée,  les  hijectionS 
étajjt  administrées  tous  les  cmq  à  sept  jours. 

Il  rapporte  des  résultats  très  favorables  de  la 
thérapeutique  insulinique  ainsi  conduite.  Des  doseS 
employées  à  chaque  injection  représentaient  une 
valeur  de  200  unités  d’hisuline  représentant  i  centi¬ 
mètre  cube  de  la  suspension. 

D’autres  auteurs  étudiant  l’insuline  huileuse  ne 
se  sont  apparemment  fsas  tenus  au  mode  de  prépa¬ 
ration  de  l’émulsion  selon  Strauch. 

O.  Deyton  (5)  expérimentait  d’abord  avec  mie 
insuline  en  suspension  dans  de  l’huile  d’arachide 
qu’il  abandonna  (parce  que  trop  douloureuse)  pour 
une  suspension  dans  l’huile  de  ricin.  Il  n’est  guère 
possible  de  se  faire  une  idée  de  son  action  sur  les 
résultats  trop  peu  nombreux  que  cet  auteur  apporte. 
Marcel  Dabbé,  R.  Boulüi  et  Soulié  (6)  ont  étudié 

(1)  R.  Stiîphan,  Müiich.  ined.  Wocli.,  20  septembre  1929. 

(2)  H.  .Steinitz,  Klw.  Wocli.,  11“  12,  22  mars  1930. 

{3)  I’.  Martini  et  W.  Nagel,  Münch.  med.  Woch.,  u»  24, 

13  juin  1930. 

(4)  .Strauch,  J.  ot  Amer.  med.  Assoc.,  11»  14,  0  avril  1929. 

(.4)  O.  Leyton,  Soc.  méd.  hôp.,  14  juin  1929. 

(6)  Marcel  Dabbé,  R.  Boulin  et  Soulié,  Société  medicale 
des  hôpitaux,  27  juin  1930. 


mie  suspension  d’hisuline  dans  de  l’huile  d’olive 
stérilisée  et  lavée.  Deurs  résultats  sont  nettement 
défavorables  à  ce  mode  d’admhiistration,  car  ils 
concluent  qu’avec  rinsuline  huileuse,  les  courbes 
d’hjqioglycémie  sont  les  mêmes  qu’avec  l’insuhne 
ordmaire,  que  l’action  sur  la  glycosurie  est  mférieure, 
qu’ü  n’y  a  aucune  dimhiutioii  des  malaises  hypo¬ 
glycémiques  et  que,  en  fin  de  compte,  ces  hijections 
sont  plus  douloureuses  que  celles  avec  rhisulme 
ordinaire. 

H.  Chabanier,  C.  Dobo-Onell  et  E.  Délu  ont 
employé  une  hisuhne  dont  le  mode  de  préparation 
est  sensiblement  identique  à  celui  de  Strauch  ;  ils 
utihseiit  seulement  de  l’insuline  en  poudre.  Ces  au¬ 
teurs  rapportent  des  résultats  favorables  à  ce  mode 
d’administration,  notamment  chez  les  sujets  hisu- 
Ihio-résistaiits. 

De  nos  recherches  jiersonnelles,  ü  paraît  résulter 
que  l’emploi  de  rhisuUne  huileuse  peut  présenter, 
dans  quelques  cas  bien  déterminés,  certains  avan¬ 
tages  mais  les  résultats  que  nous  avons  obtenus 
sont  loni  d’être  concordants,  dans  leur  ensemble, 
avec  ceux  de  Chabanier. 

B.  Diététique  substitutive.  —  D’emploi  de  la 
dihydroxyacctone  en  clhiique  a  été  étudié  par  Ra- 
thery,  Rudolf  et  M'R  Devhia  (7).  Des  résultats  n’ont 
nuUemeiit  répondu  à  ceux  qui  avaient  été  signalés 
à  l’étranger.  Da  dihydroxyacétone  ne  s’est  pas  révélée 
mieux  assimilable  que  le  glucose. 

S.- J.  Thannhanser  et  K.  Meyer  (8)  ont  étudié,  âu 
point  de  vue  de  l’absorption  par  les  diabétiques,  le 
sorbit,  alcool  du  glucose,  qui  serait  mieux  asshnilé 
par  les  diabétiques  que  tous  les  sucres  essayés 
jusqu’ici.  Des  travaux  confirmatifs  manquent. 

D’enqjloi  des  sucres  caramélisés  a  été  l’objet  de 
recherches  de  la  part  de  Guy-Daroche  (9)  et  de  son 
élève  M'"®  Barthe  (10).  Ces  auteurs  ont  constaté  une 
bonne  tolérance  pour  ces  .sucres  chez  les  diabétiques . 

M.  Dabbé  n’aboutit  pas  aux  mêmes  conclusions. 
D’après  cet  auteur,  le  sucre  caramélisé  s’est  montré, 
à  poids  égal,  plus  mal  toléré  que  le  saccharose. 

Nous-mêmes  avons  fait,  en  1928,  un  certain 
nombre  d’essais  qui  ne  nous  ont  pas  montré  une 
meilleure  assimilation  de  ces  sucres  caramélisés,  et 
nos  conclusions  se  rapprochent  tout  à  fait  de  celles 
de  M.  Dabbé. 

C.  La  chimiothérapie  du  diabète.  —  Après  la 
S5mthalhie  qui  a  été  vantée  par  certaüis  auteurs  et 
dont  l’mtérêt  thérapeutique  semble  en  réalité 
contestable,  aucune  autre  chimiothérapie  du  diar 
bète  ne  paraît  avoir  été  proposée. 

Seuls,  les  dérivés  de  l’acridme  ont  fait  l’objet  d’un 
travail  de  O.-J.  Nielsen  (i  i).  Partant  de  l’idée  que  le 

(7)  F.  Ratiiery,  Rudolf  et  M^'a  Devina,  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux,  30  novembre  1928. 

(8)  S.-J.  Tiianniiau.ser  et  K.  Meyer,  Münchener  mcii- 
zinische  Wochenschrift,  u“  9,  lar  mars  1929. 

(9)  Guy-Dauociie,  Paris  médical,  juin  1929. 

(10)  M™”  Barthe,  Thèse  de  Paris,  1929. 

(l'r)  O.  Nielsen,  Acta  medica  scandinav.,  n»»  set  6,  dé¬ 
cembre  1928. 
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diabète  est  dû  à  une  affection  inflammatoire  du  pan¬ 
créas,  Nielsen  a  tenté  cette  thérapeutique,  non  pas 
dans  le  but  d’obtenir  une  action  hypoglycémiante, 
mais  pour  agir  sur  les  lésions  üifectieuses  dont  l’acri- 
dme  amènerait  la  guérison.  Ses  recherches  lui  au¬ 
raient  domié  des  résultats  favorables  dans  un  cer- 
tahi  nombre  de  cas.  Ces  résultats,  assez  surprenants, 
doivent  être  mis  en  parallèle  avec  les  travaux  de 
Monasterio  et  Campese  (i).  Ces  auteurs  ont  constaté 
expérimentalement  des  modifications  de  la  glycé¬ 
mie  dans  un  sens  ou  dans  l’autre,  par  des  injections 
intraveineuses  fortes  de  trypaflavine. 

Nielsen,  dans  ses  conclusions,  note  néanmohis 
que  l’action  de  cette  thérapeutique  ne  saurait  être 
c,omparée  à  celle  de  l’iiisuliiie. 

IV.  —  Emploi  de  l’insuline  en  dehors 
du  diabète. 

I/’emploi  de  l’hisuline  en  dehors  du  diabète  a  subi 
une  extension  de  plus  eu  plus  grande  ces  dernières 
années,  hes  résultats  obtenus  ont  été  variables 
dans  leur  ensemble. 

h 'insulinothérapie  en  dehors  du  diabète  a  fait 
l'objet  de  la  troisième  question  au  XXI®  Congrès 
français  de  médecine  à  I<iége  (23-27  septembre  1930)- 

Le  rapport  de  M.  J.-P.  Hoët  (deLouvam)  avait 
pour  .sujet  :  l’inirodriciion  physiologique  des  indica¬ 
tions  de  l’insuline  en  dehors  du  diabète.  Cet  auteur  y 
a  rappelé  les  prüicipales  données  physiologiques  sur 
l’action  de  rhisulhie,  les  influences  des  différentes 
glandes  vasculaires  sanguhies  sur  la  glyco-régulation. 
11  ramène  à  trois  effets  i^rincipaux  et  distincts  les 
causes  qui  justifient  la  thérapeutique  par  l’insuhne 
en  dehors  du  diabète  :  i  ®  action  eutrophique  géné¬ 
rale  de  l’msuhne  ;  2®  action  augmentant  le  glyco¬ 
gène  hépatique  ;  3®  amélioration  du  métabolisme 
hydrocarboné  de  certahis  organes  tels  que  cœur, 

Le  deuxième  rapport,  de  M.  Emile  Aubertin  (de 
Bordeaux),  avait  pour  De  quelque  s  indications  de 

l'emploi  de  l’insuline  en  dehors  du  diabète  tirées  de  l’ac~ 
tion  eutrophique  de  cette  hormone.  Nous  reviendrons 
plus  loin  sur  les  conclusions  de  ce  rapport,  lorsque 
nous  verrons  successivement  les  divers  emplois  de 
’  insuline  en  dehors  du  diabète. 

Le  troisième  rapport,  de  M.  G.  Bickel  (de  Genève), 
a  porté  sur  l’insuline  dans  le  traitement  des  affections 
cardio-vasculaires.  Il  rejette  la  possibilité  d’une  action 
nocive  de  l’insuline  sur  le  cœur  des  diabétiques,  qu’il 
considère  comnre  nullement  justifiée.  L’utUisation 
de  l’msuline  dans  les  affections  cardio-vasculaires  a 
trouvé  son  point  de  départ  en  deux  constatations 
principales  :  l’amélioration  rapide  des  artérites  et 
de  certaines  gangrènes  diabétiques,  l’étude  expéri¬ 
mentale  de  l’mfluence  favorable  de  l’msuline  sur  la 
nutrition  et  le  travaü  du  myocarde.  L’auteur  étudie 
ensuite  l’action  de  l’insuUne  sur  les  différentes  affec¬ 
tions  cardio-vasculaires,  conclusions  que  nous 

(i)  Monasterio  et  Campese,  La  Riforma  medica,  n®  10, 
14  avri!  1930. 
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aurons  à  voir  plus  lom.  Les  conclusions  générales 
de  son  rapport  montrent  que  cet  auteur  donne  une 
considérable  importance  et  extension  au  traitement 
insulinique  dans  les  affections  cardio-vasculaires. 
En  effet,  il  admet  que  rüisulhiothérapie  est  une 
véritable  opothérapie  dans  les  troubles  cardio- 
vasculaires  du  vieillard,  qu’il  conviendrait  d’em¬ 
ployer  comme  l’opothérapie  du  myœdème  ou  de 
l’iusufiisance  ovarieime. 

Le  quatrième  rapport,  de  M.  Le  Fèvre  de  Arric 
(Bruxelles),  a  pour  sujet  les  applications  cliniques  de 
l’insuline  en  dehors  die  diabète,  qu’il  répartit  en  trois 
groupes  ;  i®  l’insuline  dans  l'acidose  ;  2®  rüisuline 
dans  les  affections  hépatiqiies  ;  3®  applications 
dissidentes  de  l’msuline.  Nous  reviendrons  égale¬ 
ment  plus  loin  sur  ces  conclusions. 

Le  grand  nombre  et  la  diversité  des  affections 
dans  lesquelles  ou  a  employé  l’msuluie  ne  manque 
pas  de  surprendre  et  de  provoquer  un  certam  scej)- 
ticisme  sur  la  si  grande  extension  d’une  thérapeu¬ 
tique  dont  nous  allons  maintenant  rapporter  l’em¬ 
ploi  au  cours  des  diverses  affections. 

Les  cures  d’engraissement.  —  Emile  Auber¬ 
tin  (2)  considère  comme  hidicatioii  principale  des 
cures  d’engraissement  par  rmsuline,  les  cas  de 
maigreur  constitutionnelle  avec  asthénie,  de  pto.se 
viscérale  non  fixée,  d’anorexie  d’habitude  par  sous- 
alünentation.  Dans  les  états  de  surmenage  et  de  con¬ 
valescence,  l’indication  serait  moins  formelle. 

Etiemie  May  et  F.  Layani  (3)  ont  employé  avec 
succès  l’msuKne  dans  un  cas  de  maigreur  extrême 
avec  troubles  menstruels,  survenu  chez  une  jeune 
fille  au  moment  de  la  puberté.  L’insuline  a  provoqué 
une  grosse  reprise  de  poids,  mais  est  restée  sans  ac¬ 
tion  sur  le  métabolisme  de  base  qui  reste  dimhiué  et 
sur  les  troubles  menstruels  persistants.  La  thérapeu¬ 
tique  thyroïdienne  et  ovarienne  a  amélioré  ces  der¬ 
niers  troubles.  May  et  Layani  pensent  qu’il  s’agissait 
là  d’une  «  cachexie  de  croissance  »  qu’ils  consicTèrent 
comme  un  syndrome  pluriglandulaire  dont  chaque 
déficit  glandulaire  réclame  sa  thérapeutique  spéci¬ 
fique. 

Dans  les  états  de  dénutrition  chronique  du  nour¬ 
risson,  Aubertin  (4)  dit  que  la  thérapeutique  insu- 
Unique  eStsans  grand  intérêt,  les  résultats  favorables 
exceptioimels.  Il  considère  d’ailleurs  la  méthode 
non  exempte  de  danger,  à  cause  des  accidents  hyiDO- 
glycémiques. 

Rappelons  à  ce  propos  les  résultats  favorables 
qu’ontobtenus,  il  y  a  déjà  plusieurs  années,  Lesné  et 
Mil®  Dreyfus-Sée,  Nobécourt  et  Max  Lévy,  chez  des 
nourrissons  hypotrophiques.  Bertoye  (4),  dans  une 
toute  récente  communication,  annonce  également 
des  succès  chez  des  nourrissons  hypotrophiques. 
L’insuline  a  été  administrée  tous  les  deux  jours  à 

(2)  Bmile  Aubertin,  Rapport  au  Congrès  français  de 
médecine,  hiége. 

(3)  Et.  May  et  F.  Eayani,  Soc.  méd.  hôp.,  20  février  1929. 

(4)  Emile  Aubertin,  Rapport  au  Congrès  français  de 
médecine,  fiiége. 

(5)  P.  Eertove,  Soc.  méd.  hôp.  de  Lyon,  13  janvier  1931. 
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raison  d'une  unité  par  kilogrannne  de  poids,  et  cela 
pendant  un  mois. 

I,a  cure  d’engraissement  insulinique  dans  la  tu- 
berculo.se  a  fait  l’objet  de  controverses.  Aubertin  (i) 
dit  que  l’existence  d’une  forme  fébrile  e.st  une 
contre-indication  absolue,  lin  tout  cas,  il  invite  à  la 
]j1us  grande  prudence  dans  le  maniement  de  cette 
thérapeutique  dans  la  tuberculose. 

Fr.  Combemale,  Cli.  (iernez  et  A.  Breton  (2) 
donnent  les  mêmes  contre-indications,  lin  plus,  il 
insiste  sur  le  fait  epic  même  chez  des  malades  appa¬ 
remment  stabilisés,  il  faut  craindre  c]uc  l’insulhie 
ne  déclenche  une  poussée  évolutive  redoutable. 

Ulcère  de  l’estomac.  —  li.  Aubertin  (3)  signale 
qn’on  a  raiiportéde  nombreux  succès  de  lahiédication 
üisulinique  dans  les  idcères  digestifs.  Il  fait  des  réser¬ 
ves  dans  l’appréciation  des  résultats  dans  une  affec¬ 
tion  dont  on  connaît  les  améliorations  spontanées. 

A.  Cade  et  Ph.  Barrai  (qet  5),  rappelant  les  guéri¬ 
sons  obtenues  par  Feissly,  Goyena,  Horowitz,  donnent 
leurs  résultats  personnels  portant  sur  25  malades. 
Dans  un  nombre  important  de  cas,  ils  ont  obU  nu 
une  disparition  rapide  des  phénomènes  doulourci  x, 
sans  que  leur  expérience  personnelle  leur  ait  permis 
de  parler  de  guéri.son  vraie.  Fn  tant  que  ])osoIogie. 
ils  pro])o,sent  de  faibles  doses  :  15  unités  par  jour  en 
série  de  vingt  à  vingt-cinq  jours.  Ces  auteurs  ]iensent 
que  les  effets  sont  dus  à  l’action  de  l’insuhne  .sur  le 
métabolisme  des  hydrates  de  carbone.  Néanmoin.s, 
le  mécanisme  d’action  reste  discutable.  Ils  ont  te  u- 
jours  con.staté  que  l’acidité  gastrique  ne  diminuait 
pas  sous  l’influence  de  la  médication  insulinique. 

F.  hœning  ((>)  a  étudié  la  physiologie  de  la  théra¬ 
peutique..  insulinique  flans  les  ulcère.s  digestifs.  Il 
pense  que  les  spasmes  de  la  musculature  stomacale 
interviennent  dans  la  palliogénie  des  ulcères.  La 
thérapeutique  insulinique  dans  l’ulcère  agirait  en 
enrichissant  le  sang  en  glycogène,  ce  qui  agirait  favo¬ 
rablement  sur  la  spasmophilie  qui  constitue  la  base 
constitutionnelle  de  l’ulcère.  Afin  d’obtenir  cet 
effet,  il  importe  avant  tout  que  le  traitement  insu¬ 
linique  n’aboutisse  pas  à  l’hypoglycémie  qui  en¬ 
traîne  une  excitation  vagale  de  l’estomac.  De  but 
principal  de  la  thérapeutique  üisulinique  est 
d’obtenir  une  charge  en  glycogène  du  foie,  donc  il 
hnporterait  de  donner  parallèlenient  de  fortes  quan¬ 
tités  d’hydrates  de  carbone.  Fn  fin  de  compte,  le 
traitement  par  l’insulüie  serait,  ainsi  exécuté,  une 
façon  d’utüiser  les  effets  antispasmodiques  du  .sucre, 
la  spasmodicité  étant  la  cause  principale  de  l’rdcère. 

Affections  cardio-vasculaires.  —  'h'acHon  hypo- 

(1)  liMiLiî  Aduektin,  Rapport  au  Cvnm'.rs  français  de 
médecine,  Iflége. 

(2)  Combemale,  Cernez  et  Breton,  Annales  de  méde¬ 
cine,  u°  5,  déc.  192g. 

(3)  Emile  Aubertin,  Rapport  au  Congrès  français  de 
médecine,  Liège,  1930. 

(4)  A.  Cade  et  Ph.  Barral,  Acad,  méd.,  18  février  1930. 

(5)  A.  Cade  et  Ph.  Barral,  Congrès  français  de  médecine, 
I.iége,  1930. 

(6)  F.  LoiNiNG,  Klin.  Woch.,  n“  12,  22  mars  1930.  ~ 


tensive  de  l'insuline  a  donné  lieu  à  de  très  vives 
discussions  qui  touchent  la  nature  même  de  l’élé- 
nient  hypotenseur.  Pierre  Gley  et  Kisthinios  (7)  ont 
isolé  du  pancréas,  après  élimination  de  la  substance 
hj’poglycémiante  iirôprement  dite,  une  autre  subs¬ 
tance  privée  de  ]x)uvoir  hypoglycémiant,  mais 
conservant  ses  ]iro])riétés  hypotensives.  Dosant 
physiologiquement  cette  substance,  ils  seraient 
parvenus  à  lamesurer  enunité  hypotensive  (quantité 
de  substance  ([ui,  injectée  à  un  lajiiii  brusquement 
dans  la  veine  jugulaire,  provorpie  juste  un  abaisse¬ 
ment  de  pression  appréciable  sur  le  tracé). 

Maurice  Villaret,  L.  J ustin-Besançon  et  Cache¬ 
ra  (8),  étudiant  le  jiroduit  i.solé  2Jar  Gley  et  Kis- 
thiiiios,  combattent  sou  i  xistence  réelle  et  son  effi¬ 
cacité.  Ils  attribuent  son  action  hypotensive  mi¬ 
nime  à  la  iiréscnce  de  peiffones,  de  choliiie  et  de 
substances  histaminiques.  Ils  affirment  sa  noii- 
efficacité  en  injections  sous-cutanées.  I^a  notion 
d’unité  clinique  hypotensive  ne  saurait  être  retenue, 
■selon  ces  auteurs. 

Pierre  Gley  et  Kisthinios,  répondant  à  cette 
objection  par  Pexiiosé  d’une  série  d’exiiéricnces 
liersoniielles,  et  d’autres  auteurs  (Pachon,  Sarate, 
Vincent  et  Curtis)  concluent  que  l’action  hypoten¬ 
sive  d’organes  n’e.st  due  ni  à  la  choline  ni  à  l’hista- 

Maurice  Villaret,  D.  Justin-Besançon  et  René 
Cachera, ,  discutant  les  arguments  de  P.  Gky  et 
Kisthinios,  maintiennent  intégralement  leurs  con¬ 
clusions  précédentes,  et  P.  Gley  et  P.  Kisthinios, 
dans  un  article  ultérieur,  restent  également  sur  leurs 
positions. 

Dans  cette  question  si  âpreinent  controversée 
ciuelle  est  l’opmioii  d’autres  auteurs  ?  René  Degrand 
et  Degilloii  (9)  ii’obtieiment  nullement  en  clhiique 
d’action  hypotensive  durable  par  l’extrait  hypoten- 
sif  en  dehors  d’un  effet  transitoire  et  faible.  G.  Bic- 
kel  (10)  partage  l’ojiinion  de  \hllaret  et  de  ses  colla¬ 
borateurs  et  n’attribue  à  l’extrait  hyiioteiisif  qu’un 
rôle  hypotenseur  direct  peu  important.  Même  opi¬ 
nion  de  O.  da  Rima  (ii). 

D’autres  auteurs  se  sont  efforcés  de  démontrer 
que  l’action  hypotensive  de  l’extrait  iiaiicréatique 
est  une  projiriété  commune  à  de  nombreux  extraits 
d’organes,  ainsi  Georges  Boivin  (12),  R,  F'ontaüie  et 
A.  Jung  (13). 

Cette  discussion  sur  l’action  Inqiotensive  de  l’ex¬ 
trait  iiancréatique  de  Gley  et  Kisthinios  mise  à  part, 
il  reste  le  fait  de  l’action  hyiiotensive  de  l’üisnline 
iiroiirement  dite  jilus  ou  nioms  accusée,  .suivant  pei;t. 

(7)  F.  (h.EV  A  Kisthinios,  Presse  médicale,  u»  79,  2  oc" 
lobrc  1929. 

(8)  Maurice  Villaret,  L.  Justin-Besancon  et  Cachera, 

■  Presse  médicale,  11“  39,  15  mai  1929. 

(9)  R.  Legrand  et  I,egillon,  Réunion  médico-chirurgtcale 
de  Lille,  27  mai  1929. 

(10)  G.  Bickel,  Congrès  français  de  médecine,  Liège. 

(11)  G.  DA  Rima,  La  Rassegna  di  clin,  iherap.  c  se.  aff. 
1930. 

(12)  G.  Boivin,  Soc.  de  biol.,  4  maiigzg. 

(1.3)  C.  Fontaine  et  .V.  Jung,  Annales  de  médecine,  u»  4 
18-S  »♦♦♦♦(**« 
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être  son  degré  de  purification.  Cette  action  générale 
est  admise  par  Bickel  (i),  mais  il  ne  pense  pas  qu’elle 
soit  l’élément  capital  de  l’action  de  l’insuline  dans 
l’hypertension  artérielle  et  pense  plutôt  qu'il  s’agit 
d’ime  action  trophique  sur  les  tuniques  artérielles. 
Amsi,  par  voie  détournée,  l’insuline  pourrait  .agir 
sur  l’hypertension. 

Dans  Us  artériies  oblitéranies,  dans  les  gangrènes 
spontanées  des  membres,  Bickel  signale  dans  l’en¬ 
semble  des  résultats  satisfaisants  du  traitement  insu- 
Ihiiqite. 

Uans  l'angine  de  poitrine,  Bickel  n’apas  obtenu  des 
résultats  aussi  universellement  favorables  que  Va¬ 
quez  et  ses  élèves,  mais  néanmoins  signale  des  résul¬ 
tats  intéressants  obtenus  par  la  médication  insu- 
liiiique. 

Vaquez,  Giroux  et  Kisthinios  (2)  ont  obtenu  des 
résultats  remarquables,  avec  l’extrait  pancréatique 
de  Pierre  Gley  et  Kisthinios  dans  l’angine  de  poi¬ 
trine. 

B’insulmc  a  été  préconisée  dans  la  défaillance  car¬ 
diaque.  Bickel,  d’après  son  rapport,  pense  qu’il  est 
indubitable  qu’à  faibles  doses,  en  combmaison  avec 
du  glucose,  l’insuline  provoque  des  modifications 
favorables  dans  l’utiUsation  du  sucre  sanguin  par  le 
myocarde.  Cette  thérapeutique  a  donné  de  bons 
ré.sultats  à  Bickel,  qui  a  vu  disparaître  des  accidents 
d'asystolie. 

Taoper,  Lemaire  et  Degos  (3)  ont  également 
obtenu  de  très  bons  résultats  dans  des  cas  d’asys- 
tolic.  La  dose  employée  a  été  de  5  à  10  unités  d’msu- 
linc  associée  à  l’mgestion  de  50  granmiés  de  glucose, 

is’.  Ki.sthinios  et  D.-N.  Gomez  (4)  signalent  des 
ré.sultats  semblables. 

Affections  nei  veuses.  —  L’action  de  l’insuline 
dans  \.a.  .maladie  de  Parkinson  a  été  étudiée  par 
J.  Froment  et  M.  Chambon  (5).  Le  dérèglement  du 
mécanisme  automatique  des  attitudes  qu’entraîne 
la  maladie  de  Parkinson  entraîne  un  état  de  surme¬ 
nage  dont  l'aboutissant  est  la  cachexie  parkinso¬ 
nienne.  Cette  complication  serait  évitée  par  l’msu- 
line. 

lîn  plus,  l'insulinè  agirait  en  diminuant  l’état  de 
contracture  ;  elle  aurait  également  une  action  favo¬ 
rable  sur  les  séquelles  psychiques  de  l’encéphalite. 
Dans  les  formes  tenaces  de  rencé23halite.  Froment 
et  Chambon  ont  également  eu  des  résultats  faw- 
rables  de  cette  médication. 

L’âction  de  l’insuline  se  ferait  avant  tout  sur  le 
muscle  hitervenant  sur  le  cycle  glucose,  glycogène, 
acide  lactique. 

(il  II.  UicKi'.r.,  Cüiqvw  jrançais  de  médecins,  Liège. 

(3  1  VAcÙEz,  GlRoiix  èt  Kisthinios,  Presse  médicale, 
un  79,  2  octobre  1929. 

(3)  Lcepeu,  Lèmaise  et  Degos,  Congrès  fiançais  de  hiéde- 
cine  de  Liège,  1930,  et  Presse  médicale,  n“  81,  1930. 

(4)  Kisthinios  et  D.-N.  Gomez,  Presse  médicale,  n»  81, 
14,30. 

(.3)  J.  Froment  et  M.  Ciiamhon,  Journ.  méd.  de  Lyuit, 
U"  256,  5  sciitembre  1930. 
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J. -A.  Barré  (6)  a  guéri  par  l’insulme  des  crises 
d’hypersomnie  chez  un  ihomsonien.  La  médication 
insulinique  a  dû  être  susiiendue,  ayant  abouti 
ensuite  à  l’insomnie, 

Hyperthyroïdie.  —  Le  Fèvre  de  Arric  (7)  si¬ 
gnale  que  des  cas  favorables  ont  été  enregistrés  dans 
des  cas  de  maladie  de  Basedovr.  Goffin  et  J.  Slosse  (8) 
ont  obtenu  des  améliorations  notables  contrôlées 
jiar  le  métaboHsme  basal.  Brulü  (9)  signale  égale¬ 
ment  de  bons  résiütats.  Labbé(io),  dansdes  diabètes 
chez  le  basedowien,  n’a  jamais  constaté  une  amélio¬ 
ration  du  Basedow  par  rhisuHne  qui,  jiar  ailleurs, 
réagis.sait  sur  le  diabète  favorablement. 

Dans  l’ensemble,  peu  d’éléments  convaincants 
'sur  l’emiiloi  de  l’insuline  dans  l’hyperthyroïdie. 

Ménorragies.  —  L’action  de  rin.suiüie  dans  les 
ménorragies  a  été  signalée  par  Vogt  et  }iar  Cotte  jn  )■ 
Nous-mêmes  avons  obtenu  des  résultats  très  favo¬ 
rables  dans  quelques  cas  de  ménorragie  essentielle. 

Anémie  pernicieuse.  —  Le  Fèvre  de  Arric 
dit  que  les  avis  sont  contradictoires.  11  iiense  cpie, 
dans  certahis  cas,  la  méthode  de  Waliuski  (insuline 
et  transfusion)  pourrait  avec  avantage  remplacer  la 
méthode  de  Whipiih.  L.  Varga  (12)  a  obtenu  des 
résultats  favorables  dans  8  cas  jiar  l’injection  d  - 
30  à  40  unités,  deux  fois  par  jour.  Ce  traitement  a 
été  ijlusieurs  fois  associé  à  un  traitement  hépatique 
ou  arsenical. 

Acidoses.  —  Maranoii  (13)  hisi.ste  .sur  la  distinc¬ 
tion  qu’il  impiorte  de  faire  entre  les  acidoses  hypo¬ 
glycémiques  et  les  acidoses  hyiierglycémiques. 
Dans  le  cadre  des  ac'doses  hyjioglycémique.s 
rentrent  les  acidoses  des  états  d’inanition,  des 
addisoniens,  de  la  grossesse,  les  acidoses  post-opéra¬ 
toires,  les  acidoses  des  hépatiques,  des  vomisse¬ 
ments  acétonémiques  des  enfants,  des  hyperthy- 
roïdiens. 

De  telles  acidoses  pourraient  également  s’obser¬ 
ver  à  la  suite  d’administration  d’msuline  et  même 
chez  le  diabétique  jiar  un  mécanisme  où  intervien¬ 
drait  l’épuisement  des  réserves  de  glycogène. 

La  conclusion  pratique  de  cette  distinction  entre 
acidose  liyiioglycémîque  et  acidose  hyperglycéinique 
est  que  l’insuline  n’est  jias  à  elle  seule  un  traitement 
de  l’acidose  comme  elle  l’est  de  l’hyiierglycémie^ 
Les  acidoses  hypoglycémiques  ne  doivent  pas  être 
traitées  par  rhisuline,  mais  par  l’administration 
des  hydrates  de  carbone. 

Affections  hépatiques.  — Le  Fèvre  de  Arric  (14) 

(6)  J. -A.  Barré,  Réunion  neurologique  de  Strasbàmg, 
8  juin  1929. 

C). Congrès  français  de  médecine,  Liège,  1930. 

(8)  Goiutn  et  .1.  .Slosse,  Soc.  chir.  Iidp.  de  Jiruxelles. 
23  niars  192-9. 

(9)  Congrès  français  de  médeeine,  Liège,  1930, 

(id)  m.  LÀbbé  et  G.  DreyRus,  Paris  médicàt,  u'^  18, 
4  mai  1929- 

(11)  Cotte,  Plesse  médicale,  février  1928. 

(12)  L-  Varga,  Deutsche  med.  Woch.,  n°  ii,  15  mars  1929 

(13)  MaraNon,  Presse  médicale,  24  décembre  1930. 

(14)  Le  Fèvre  dèÀReic,  Congrès  français  de  médecine 
Liège,  septembre  1930. 
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rapporte  que  le  traitement  insulinique  aurait  donné 
d’heureux  résultats  dans  diverses  affections  du  foie. 
Mais  il  reste  plus  réservé  au  sujet  de  l’action  de 
l’insuline  sur  l’ictère. 

L’insuline  en  chirurgie  en  dehors  du  dia¬ 
bète.  —  Tavemier  et  Barrai  (i)  ont  obtenu  de  bons 
résultats  avec  l’insuline,  dans  des  cas  de  plaies 
atones.  Le  Fèvre  de  Arric  rappelle  la  valeur  de 
l’insuline  dans  le  traitement  des  accidents  post¬ 
opératoires,  avec  syndrome  d’acido-cétose.  Par 
contre,  dans  des  accidents  post-opératoires  non 
accompagnés  d’acidose,  il  déconseille  ce  traitement 
qui  a  été  préconisé  par  d’autres, 

L’ins  .linoüiérapie  dans  des  affections  di¬ 
verses.  —  L'ç  Fèvre  de  Arric  signale  dans  .son  rap¬ 
port  toutes  les  affections  qui  ont  été  traitées  par 
l’imsulinothérapie.  On  aurait  obtenu  ainsi  des-ré.sul- 
^ats  favorables  dans  les  vomissements  incoercibles 
de  la  grossesse  en  luttant  contre  l’acidose,  dans 
d’éclampsie  gravidique  où  il  considère  cette  théra¬ 
peutique  comme  problématique,  dans  les  dermatoses 
pour  utiliser  l’influence  eutrophique  de  l’insuline. 

11  ressort  de  l’ensemble  des  innombrables  essais 
d’insulinothérapie  en  dehors  du  diabète,  qu’à 
d’heure  actuelle  de  nombreuses  recherches  sont  encore 
nécessaires  pour  préciser  et  probablement  restreindre 
les  indications  de  cette  thérapeutique. 

Il  sera  bon  d’être  très  circonspect  pour  l’emploi 
de  l’insuline  en  dehors  du  diabète,  car  les  accidents 
peuvent  toujours  être  à  craindre. 

V.  —  Syndromes  hypoglycémiques. 

A.  Dans  le  diabète.  —  thi  certain  nombre  d’au¬ 
teurs  (2)  ont  à  différentes  reprises  signalé  des  acci¬ 
dents  hypoglycémiques  survenant  inopinément  chez 
^des  diabétiques  dont  le  traitement  était  jusque-là 
bien  supporté.  Fr.  Merkleii,  W.  M’olf  et 
Adnot  (3)  rapportent  l’observation  d’un  de  leurs 
malades  chez  lequel  il  fallut  progressivement  dimi¬ 
nuer  les  doses  d’insuline.  Il  y  eut  chez  ce  malade 
une  période  où  il  fut  extrêmement  difficile  de  trou¬ 
ver  la  dose  d'insuline  et  le  régime  aptes  à  empêcher 
ces  crises  d’hypoglycémie  sans  que  la  glycémie  et  la 
glycosurie  s’élèvent.  Les  crises  d’hypoglycémie 
survenaient  tout  à  fait  inopinément.  Les  crises 
d’hypoglycémie  intenses  revêtaient  l’aspect  d’épi- 
Ispsie  à  tjqje  maniaque.  Elles  cédaient  facilement  à 
l’mgestion  de  glucose.  Les  auteurs,  envisageant  la 
laathogénie  de  ces  accidents,  rejettent  l’idée  d’un 
titrage  irrégulier  de  l’insuline,  envisagent  la  possi¬ 
bilité  éventuelle  d’une  irrégularité  d’absorption, 
mais  s’arrêtent  particulièrement  à  l’hypothèse  de 

(1)  Taveknier  et  Barr.ai.,  Snciclc  de  chirurgie  de  Lyon’ 
ig  décembre  1929. 

(2)  M.  I.ABBIÎ,  Sof,  med.  hôp.,  25  juin  1926.  —  Baudouin, 
Ibid.  —  M.  Labbé,  Ibid,  2,3  mars  1928.  —  Guy-Laroche^ 
Ibid.  —  Vedei.,  Vidai,  et  Chaptai.,  Soc.  des  sc.  med.  et  biol. 
de  Montpellier,  mai  1928. 

(3)  Pr.  Merklen.  Woi.f  et  A.  Adnot,  Soc.  med.  hôp. 
25  janvier  1929. 


modifications  fonctioimelles  des  îlots  de  Langerhans. 
Ils  signalent  avoir  constaté  toujours  un  jiarnllélisme 
entre  le  taux  de  la  glycémie  et  rnjqmritinn  des 
accidents  hypoglycémiques. 

La  non-concordance  entre  le  tau.'c  de  la  glycémie 
et  l’apparition  des  accidents  cliniques  d’hypogly¬ 
cémie  a  été  signalée  à  plusieurs  rejirises  ]3ar  des 
auteurs  américains  et  françai.s  (Ratlicry.  Labbé,  (luy- 
Laroche).  Inversement,  S.  Maddock  et  II.  l'rimble  (j|) 
ont  pu  observer  un  sujet  chez  lequel  un  abaissement 
de  la  glycémie  ào, 362^.  1 000 ne  s’accompagnait  d’.au- 
cmi  synqitôme  clinique.  Peters  et  Rabinowitch  {5) 
auraientobservéuncasdediabètetraité  ]iar  l'imsuline 
et  resté  aglycémique  jiendant  six  heures  sans  (pPau- 
cun  symjitôme  n’apjiaraisse.  Il  s'agirait  là  de  lA'ri- 
tables  hyjooglj'cémies  silencieuses. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits  les  hyiioglycé- 
mies  chroniques  que  .signale  P.-J.  Cammidge  (6) 
avec  taux  hiférieurs  à  0,70  p.  i  000  et  ne  s’accom 
liagnant  parfois  d’aucun  sj’mptôme  clinique,  s’ac- 
comiiagnant  d’autres  fois  soit  de  \'omisscments,  soit 
de  troubles  nerveux  fonctionnels  divers. 

L’effet  de  l’insuline  sur  la  glycémie  serait,  selon 
Buschke  (7)  différent  dans  les  cas  de  diabète  grave 
et  dans  les  cas  de  diabète  bénin.  Dans  les  premiers, 
la  chute  de  la  glycémie  serait  jfins  rajiide  et  l-.i 
réascensioii  de  même;  dans  les  seconds,  ces  oscilla¬ 
tions  seraient  beaucouji  j^lbs  atténuées. 

B.  Le  coma  insulinique.  —  La  syinjîtomatologie 
du  coma  insulinique  est  aujourd’hui  bien  connue. 
Signalons  seulement  qu’Arcy  Hart  et  Hilda  Price 
Bond  (8)  ont  observé  l’existence  assez  curieuse 
d’un  signe  de  Babin.ski.  Son  pronostic  est  relative¬ 
ment  bénin. 

L’un  de  nous  n’en  a  observé  au  cours  du  diabète 
aucun  cas  mortel.  Joslin  en  signale  q,  Canqibell  et 
Macleod  2,  Heimami,  l'roisien  et  Hirsch  Kaufmann, 
2,  Rosendaehl,  i,  Dahl  et  Woaddvalf,  2.  I/e  |ilus 
souvent,  il  s’agissait  dans  ces  cas  de  diabète  conqili- 
qué  23ar  une  maladie  de  Basedow,  jiancréatite,  alcoo¬ 
lisme  aigu,  état  d’inanition  antérieur.  D’autres  fois, 
il  faut  incriminer  l’inijirudence  des  malades  négli¬ 
geant  d’ingérer  les  Itydrates  de  c  irbonc  j^rescrits. 

Ratheryet  Sigwald  (1)  ont  rap])orté  un  cas.  de 
coma  insuUnique  en  dehors  du  diabète.  Il  s’agissait 
d’une  malade  tuberculeuse  non  diabétique  traitée 
jiar  l’insuline  j^our  des  vomissements  incoercibles 
et  qui  fut  amenée  à  l’hôjiital  en  jffsm  coma  insuli¬ 
nique.  Un  traitement  immédiat  et  énergique  (glu¬ 
cose,  adrénaline)  n’arriva  jias  à  la  sauver.  La  glycémie 
à  l’entrée  de  la  malade  était  à  0,20  j).  i  000  ;  malgré  sa 

(4)  s.  Maddock  et  H.  'rRi.MBLiî,  Journ.  0/  .1  mer.  med.  .4ssoc. 
U”  9,  1“''  septembre  1928. 

(5)  Peters  et  I.-M.  Rabinowitch,  .4  mer.  Jour.  med.  sc., 
.iuillet  1930. 

(6)  P.-J.  Cammidge,  Brit.  med.  Journ.,  3  mai  1930. 

(7)  Fr.anz  Buschke,  Klin.  Woch.,  u»  21,  21  mai  192g. 

(8)  Arcy  Hart  et  Hidda  Price  Bond,  Brit.  med.  Journ., 
n»  35G7.  18  mai  192S. 

(9)  F.  ItATHERY  et  .Sigwald,  Soc.  r:iéd.  hdp.,  21  uovembre, 
1930. 
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réascensiou  à  i»"',  49  p.  1000,  la  mort  survint,  ha. 
réserve  alcaline  était  à  71  à  l’entrée.  L’autopsie 
ne  permit  jias  de  faire  de  constatations  pouvant 
expliquer  le  coma.  Les  injections  d’insuline  avaient 
etc  chaque  fois  accompagnées  d’administration  de 
glucose  en  quantité  convenable,  Ratliery  et  Sig- 
wald  insistent  sur  l’importance  du  dosage  du  .sucre 
du  sang  pour  le  diagnostic  du  coma  insulinique. 

Aubertin  (i)  nous  a  reproché  dans  des  termes  qui 
nous  ont  quelque  peu  étonnés  d’âvoir  publié  notre 
cas  précédent.  Il  estime,  queodetels  faits  sont  de  na¬ 
ture  à  accroître  les  craintes  qu’il  est  déjà  si  fré¬ 
quent  de  rencontrer  chez  les  malades  relevant  de 
I ’insuUnothérajjie  et  aussi  chez  les  médecins  qui 
hésitent  à  avoir  recours  à  cette  méthode  i>.  Nous 
avouons  ne  pas  comiDrendre  de  pareils  arguments. 
Il  est  toujours  utile  de  mettre  le  médecin  en  garde, 
dans  des  ])ublications  parues  dans  des  sociétés  scien¬ 
tifiques,  centre  les  dangers  résultant  d’une  médi" 
cation.  Rien  ne  sert  de  mettre  la  vérité  sous  le 
bandeau. 

Nous  estimons  qu’on  utilise  beaucoup  trop  l’in¬ 
suline  sans  indications  précises.  On  ne  dira  jamais 
a.s.sez  que  l’imsuline,  tout  en  étant  un  médicament 
merveilleux,  doit  être  emploj’ée  avec  prudence 
et  circonspection,  sinon  on  peut  voir  survenir  de 
véritables  désa.stres. 

0.  Syndromes  hypoglycémiques  par  hyper¬ 
insulinisme  spontané.  —  A  côté  des  accidents 
li-ypoglycémiques  dus  à  l’injection  d’in.suline,  il  faut 
signaler  l’existence  d’accidents  survenus  spontané¬ 
ment  à  la  suite  d’une  exagération  de  la  sécrétion 
insulinique.  On  en  doit  la  première  observation  à 
Allan  Power  et  Robertson  en  1927,  et  depuis,  une 
série  d’auteurs  américains  en  ont  rapporté 
d'autres  (2).  Ces  manifestations  se  présentent  au 
]3ointdevue  clinique,  dans  les  cas  typiques,  de  la  façon 
suivante  :  il  s’agit  de  sujets  le  plus  souvent  entre 
cpiarante  et  soixante  ans  se  jîlaignant  de  douleurs 
é])igastriques,  présentant  parfois  mi  engraissement 
nt)table  et  qui  accusent  spontanément  des  crises 
hypoglycémiques  typiques  avec  glycémie  basse. 
Ces  crises  cèdent  à  l’ingestion  de  sucre  mais,  en  l’ab¬ 
sence  de  ce  traitement,  i)euvent  aller  jusqu’au  coma 
hypoglycémique.  ly’autopsie  a  montré  dans  de 
pareils  cas  l’existence  d’une  tumeur  pancréatique 
sous  forme  d’un  adénome  à  cellules  langerhansiennes. 
Signalons  en  plus  que  dans  le  cas  d’Alleh  il  yavait, 
à  l’autopsie,  une  grosse  surcharge  du  foie  en  glyco¬ 
gène.  Cette  constatation  est  extrêmement  intére."'- 
-sante  au  point  de  vue  physio-pathologique. 

Peu  après  les  premières  observations,  d’autres 
furent  publiées,  principalement  par  Finnery  et  P'üi- 
nery,  Howland,  Campbell,  Maltby  et  Robinson,  Allan- 
Boïk  et  Judd  ofi,  en  présence  d’un  pareil  syndrome, 

(I)  Jv.  -VuBUKTiN,  SpeifiU-  lit'  mi'deçiiir  <■'  dr  ch’nir^ii-  dr 
r.mdeaux,  7  décenibrc  1930. 

(.:)  F.-N.  Aixan,  Arch.  of  int.  m,-d..  juillet  1929.  Mac 
Ci.i;nah.\m  et  G.  Norkis,  Aimr.  Joui  11.  0/  med.  sc.,  janvier 
11)20.  — •  TiiALHtiMnR  et  F.  1).  Murphy,  Jouni.  ot  Amer.  med. 
d.s-.vpr.,  14  juillet  lo-rS. 
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un  traitement  chirurgical  a  été  tenté  (i).  On  prati¬ 
qua  des  pancréatomies  partielles  et  le  succès  de  ces 
interventions  fut  remarquable,  surtout  dans  les 
cas  où  l’intervention  montra  une  tumeur  pancréa¬ 
tique  qui,  encapsulée,  put  être  enlevée  facileineut 

VI.  —  Physiopathologie  du  diabète  et  phy¬ 
siologie  du  métabolisme  hydrocarboné. 

A.  Diabète  expérimental.  —  Macleod  (4),  par 
suppression  d’insulme,  a  sacrifié  deux  chiens  déiian-  . 
créatés  depuis  quatre  ans.  Il  n’a  constaté  chez  ces 
animaux  aucune  des  manifestations  qu’on  attribue¬ 
rait  à  l’hyperglycémie,  telles  que  artériosclérose  ou 
néphrite. 

Rappelons,  à  ce  propos,  que  Hédon  sur  un  chien 
dépancréaté  —  mort  spontanément  après  cüiq  ans  de 
survie  —  avait  constaté  des  lésions  de  néphrite  avec 
sclérose  rénale. 

L’une  des  deux  chiennes  de  Macleod  mit  bas  six 
petits  chiens  dont  trois  vivants,  qu’eUe  allaita  nor¬ 
malement. 

B.  Glycocène  et  insuline.  —  Ces  dernières 
années  ont  été  marquées  2)ar  de  nombreux  travaux 
•sur  cette  question. 

Cori-Cori  et  (lolz  dans  leurs  exqiériences  sur  les 
lajiins  avaient  conclu  que  l’insuline,  tantôt  diminue, 
tantôt  augmente  l’excrétion  du  sucre  jiar  le  foie. 

Nina  Kotschneff  constate  chez  le  chien  une  dimi¬ 
nution  du  sucre  sus-hépatique  dans  l’hypogly¬ 
cémie  insulinique. 

Les  seules  conclusions  qui  paraissent  s’imposer 
des  recherches  précédentes,  celles  de  Simonnet  {chez 
le  chien),  celle  de  Hepburn,  Mac  Cormick,  Latch- 
ford  et  Macleod,  c’est  que  pendant  l’hypoglycéniie 
insulinique,  la  glycémie  sus-hépatique  se  trouve  tou¬ 
jours  égale  ou  supérieure  à  la  glycémie  artérielle. 

La  question  à  savoir  si  l’insulüie  provoque  une 
charge  en  glycogène  du  foie  a  été  extrêmement  dis¬ 
cutée  et  a  donné  lieu  à  des  assertions  très  contra¬ 
dictoires. 

Mac  Cormick  et  Macleod  oiit  aflfirmé  que  l’insu¬ 
line  diminuait  la  charge  en  glycogène  du  foie. 
Cori  et  Cori  ont  donné  d’abord  une  opinion  contrairp, 
jmis  se  sont  ralliés  ensuite  aux  conclusions  de  Mac 
Cormick.  Goldblatt  a  constaté  une  augmentation 
du  glycogène  liéj^atique  chez  les  jeunes  lapins  sous 
l’influence  de  rinsuline. 

Il  est  impossible  ici  de  rappeler  ces  nombreux 
travaux  et  d’exposer  les  discussions  se  rapportant 
à  ces  résultats  divers.  ‘ 

H.-Chr.  fîeelmuyden,  dans  un  important  travail 
d’ensemble  (5),  qui  contient  d’ailleurs  une  biblio¬ 
graphie  abondante,  fait  une  étude  critique  des  re- 

■  (3)  M.-T.  Finnery  et  J.-W.  Finnery,  Aun.  of  Surgery , 
.septembre  1928.  —  G.  Howi.and.  Campbell,  K. -J.  Maltby 
et  RopiNsoN,  Journ.  of  Amer.  med.  ~Assoc.,  31  août  1929.  — 
F.  .Allan,  W.  Boek  et  Jüdd,  Ibid.,  12  avril  1930. 

(4)  Macleod,  The  iMncet,  u"  5582,  23  août  1930. 

(5)  H.  Ch.  Geelmuyden,  Ergebnissc  der  Physiologie, 
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cherches  qui  ont  été  faites  sur  la  question  du  gly¬ 
cogène  hépatique  sous  l’influence  de  l’insuline,  étude 
dans  laquelle  les  travaux  français  paraissent  tm  peu 
négligé». 

Geehnuyden  apporte  la  conclusion  suivante  au 
terme  de  son  étude  :  malgré  les  travaux  contradic¬ 
toires,  il  paraît  établi  que  l’insulhie  favorise  la 
formation  du  glycogène  hépatique.  Ce  fait  a  été  mis 
en  évidence  chez  des  chiens  dépancréatés,  phlori- 
zinés  et  chez  des  chiens  normaux. 

I/’un  de  nous  avec  Kourilsky,  Gibert  et  Lau¬ 
rent  a  entrepris  ime  série  de  travaux  sur  ces  ques¬ 
tions  du  métabohsme  glucidique  du  foie. 

Ces  recherches  ont  fait  l’objet  d’une  suite  de  com¬ 
munications  au  coursde  l’année  dernière,  à  la  Société 
de  biologie  et  à  l’Académie  des  sciences  (i). 

L’exposé  de  ces  travaux  se  retrouve  dans  un  tra¬ 
vail  d’ensemble  de  Rathery  et  Kourilsky  (2)  :  deux 
mémoires  üuportants  qui  se  rapportent  à  yin  long 
ensemble  de  recherches  concernant  le  métabolisme 
hydrocarboné  du  foie. 

Reprenant  des  travaux  déjà  anciens,  et  que  la 
découverte  de  l’insuline  a  fait  un  peu  oublier,  ce.s 
auteurs  ont  voulu  préciser  le  rôle  et  la  part  du  fac¬ 
teur  hépatique  dans  l’éclosion  du  syndrome  diabé¬ 
tique. 

L’objectif  des  recherches  posé,  les  auteurs  se 
sont  attachés  à  résoudre  divers  problèmes  et,  en 
particulier,  à  étudier  l’action  de  l’msuline  sur  le  foie 
normal  et  sur  le  foie  de  l’animal  diabétique. 

Les  recherches  ont  été  ainsi  sériées  : 

I.  Etude  des  perturbations  qui  se  produisent, 
dans  le  métabolisme  hydrocarboné  du  foie,  chez 
l’animal  normal  corrélativement  à  la  chute  de  la 
glycémie  engendrée  par  l’insuline. 

II.  Comparaison  des  phénomènes  enregistrés 
•chez  l’animal  normal  avec  les  phénomènes  consécu¬ 
tifs  à  une  perturbation  provoquée  du  métabolisme 
hydrocarboné  du  foie. 

Les  auteurs  ont  tenu  à  accumuler  un  très  grand 
nombre  d’expériences  afin  de  surmonter  les  irrégu¬ 
larités  inévitables  des  résultats  dans  des  travaux 
toujours  hérissés  de  difficultés. 

Les  recherches  ont  été  faites  selon  cette  technique  ; 
Les  chiens  ont  été  chloralosés.  Puis  on  a  effectué  des 
prises  de  sang  fréquentes  pour  étudier  la  glycémie 
dans  le  circuit  hépatique  d’une  part,  dans  le  circuit 
périphérique  d’autre  part.  Des  prélèvements  de  foie 
et  de  muscle  ont  été  effèctués  pour  doser  le  glycogène. 

De  cet  ensemble  très  méthodique  et  complet  de 
recherches,  se  dégagent  im  certain  nombre  de  faits 
qui  ont  permis,  à  Rathery  et  Kourilsky  d’apporter 
sur  cette  question  d'intéressantes  précisions  et  de 
formuler  quelques  hypothèses. 

(1)  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1930  :  Cin, 
305-306;  CIII,  378-380;  cm,  37678;  cm,  472-474; 
cm,  474-475  :  cm,  755  ;  cm,  864  ;  cm,  307-308.  t-  Aca'- 
démie  des  sciences,  17  février  1930. 

(2)  F.  Rathery  et  Kourilsky,  Annales  de  physiologie  et 
de  physico-chimie  biologique,  t.  IV,  a»  i,  T930. 


U  Rathery  et  Kourilsky  rappellent  tout  d’abord 
les  données  classiques  au  sujet  des  deux  systèmes 
glycémiques  :  le  système  hépatique  comprenant  les 
glycémies  respectives  de  la  veine  sus-hépatique  et  de 
la  veine  porte  ;  le  système  périphérique  comprenant 
le  sang  artériel  et  le  sang  veineux  périphérique. 

Les  travaux  de  Rathery  et  Kourilsky  confirment 
le  taux  élevé  de  la  glycémie  sus-hépatique  par  rap¬ 
port  à  la  glycémie  porte.  Ils  montrent  des  diffé¬ 
rences  normales  de  valeur  très  sensibles.  Ces  diffé¬ 
rences  subissent  des  modifications  causées  par  des 
agressions  expérimentales  ;  mais  l’écart  entre  les  deux 
glycémies  est  toujours  dans  le  même  sens. 

Ces  auteurs  précisent  le  fait  que  la  glycémie  porte 
est,  de  beaucoup,  la  plus  basse  de  toutes  les  glycé¬ 
mies.  Ce  fait  persiste  en  cas  d’hypoglycémie  insu- 
linique.  Dans  l’organisme  normal,  la  glycémie  sus- 
hépatique  est  la  plus  élevée  des  glycémies. 

Rathery  et  Kourilsky  se  sont  demandé  si  les  deux 
systèmes  glycémiques  étaient  dépendants  l’un  de 
l’autre  ;  le  foie  enlevé,  la  glycémie  s’est  effondrée. 
Le  foie  s’avère  donc  indispensable  au  maintien  de  la 
glycémie  périphérique. 

Rathery  et  ses  collaborateurs  ont  ensuite  abordé 
un  intéressant  problème,  à  savoir  quels  sont  les  élé¬ 
ments  régulateurs  qui  interviennent  entre  les  -deux 
systèmes  glycémiques  et  si  le  glycogène  hépatique 
est  im  mtermédiaire  nécessaire  entre  les  deux  sys¬ 
tèmes. 

Ces  auteurs  apportent  là  des  conclusions  impor¬ 
tantes  ; 

a.  La  glycémie  se  maintient  normale  ou  même 
reste  supérieure  à  la  normale  alors  que  le  glyco¬ 
gène  hépatique  s’effondre  ; 

b.  La  recharge  de  la  veine  sus-hépatique  en  sucre 
persiste  alors  même  que  le  glycogène  hépatique  s’est 
effondré  ; 

c.  Il  y  a  mie  indépendance  manifeste  entre  les 
variations  du  taux  du  glycogène  hépatique  et  celles 
des  différentes  glycémies  périphériques.  . 

Elevant  ou  abaissant  expérimentalement  les  gly¬ 
cémies  par  le  jeûne,  la  phlorizine,  la  dépancréata- 
tion,  Rathery  et  ses  collaborateurs  n’ont  pu  consta¬ 
ter  aucun  parallélisme  entre  les  variations  des 
^cémies  périphériques  et  du  glycogène  hépatique  ; 

d.  Les  auteurs  ont  noté  également  une  indépen¬ 
dance  entre  le  taux  du  glycogène  hépatique  et  le 
taux  de  la  glycémie  chez  le  chien  dépancréaté  et 
chez  le  chien  plüoriziné. 

Etudiant  ensuite  le  glycogène  hépatique  et  le  gly¬ 
cogène  musculaire,  Rathery  et  Kourislky  constatent 
que  le  glycogène  musculaire  est  plus  fixe,  plus  stable 
que  le  glycogène  hépatique. 

Un  troisième  ordre  de  recherches,  faites  par  Ra¬ 
thery  et  ses  collaborateurs,  a  eu  pour  objet  l’étude 
des  effets  de  l’insuline  sur  les  glycémies  et  le  glyco¬ 
gène  dans  les  trois  à  cinq  première^  heures  suivant 
l’injection. 

Rathery  et  Kourilsky  notent  chez  l’animal  normal 
une  baisse  glycémique  simultanée  et  générale  pro- 

tS-g  •****•*•• 


42Ü 


PARIS  MEDICAL 


portiouuellemeiit  plus  forte  clous  le  circuit 
périp)liérique  que  clans  le  circuit  hépaticiue  ;  chez 
l’aiiiiual  dépaiicréaté,  une  hausse  de  la' glycémie 
simultanée  et  générale  proportionnellement  plus 
forte  dans  le  circuit  périirhérique  qiie  dans  le  circuit 
hépatique,  donc  dans  le  même  sens  que  chez  l’ani¬ 
mal -normal. 

L’msuline  provoque  chez  l’animal  normal,  dans 
les  dix  premières  minutes,  une  poussée  d’hypergly¬ 
cémie.  Mais  cette  action  est  de  courte  durée.  Le  fait 
n’existe  pas  chez  le  chien  phloriziné.  Les  auteurs 
pensent  que,  là  encore,  le  glycogène  ne  doit  jjas 
jouer  un  rôle  important  en  ce  qui  concerne  la  libé¬ 
ration  du  sucre  par  le  foie. 

L’action  de  l’insuline  sur  le  glycogène  hépatique 
se  montre  rapide  et  de  sens  variable.  Sur  le  glyco¬ 
gène  musculaire,  l'insidine  jjrovoque  un  abaisse¬ 
ment  constant. 

Des  différentes  données  fournies  ]5ar  leurs  re¬ 
cherches,  ces  auteurs  concluent  cpi’on  est  autorisé 
à  admettre  l’inqjothèse  d’un  autre  élément  que  le 
glycogène,  élément  qui  se  trouverait  dans  le  foie  et 
qui  intervient  dans  la  régulation  des  glycémies 
et  le  mécanisme  hydrocarboné.  Les  auteurs  ne 
veulent  préjuger  en  rien  de  la  nature  de  cet  élément, 
ni  de  ses  propriétés. 

Pour,  Rathery  et  Kourilsky,  le  glycogène  ne  ijaraît 
jjas  devoir  être  considéré  comme  une  étape  néces¬ 
saire  des  substances  hydrocarbonées  dans  l’orga¬ 
nisme  permettant  d’assurer  le  jeu  normal  des  gly¬ 
cémies,  dont  le  taux  se  maintient  normal  même 
avec  la  disparition  ijresque  comjrlète  du  glycogène 
hépatique  et  musculaire. 

La  recharge  du  sang  en  sucre  se  produit  surtout 
dans  le  foie  et  est  üidépendante  du  taux  du  glycogène 
hépatique.  Le  foie  intervient  donc  autrement  que 
par  son.  glycogène.  Et  les  auteurs  posent  le  j)ro- 
blènie  d’une  autre  substance  hydrocarbonée  üiter- 
médiaire. 

Hoët,  dans  son  rapport  au  Congrès  de  Liège,  se 
basant  sur  des  expériences  anciennes  faites  avec  Dale, 
Best  et  Marks,  sur  des  travaux  de  Cot  et  enfin  sur 
des  recherches  de  Frank  Notlunan  et  Wagner,  es¬ 
time  qu’il  est  définitivement  établi  que  l’msuline 
mjectée  à  doses  non  toxiques  2)arallèlenient  à  l’m- 
jection  de  sucre  jjrovoque  une  augmentation  du 
glycogène  héi^atique  chez  le  sujet  normal.  Ôr, 
d’après  les  travaux  récents,  il  paraît  bien  que  les 
résultats  sont  tout  opposés  et  en  cela  conformes  à 
ceux  décrits  par  Ratliery  et  Kourislsky. 

Basil  Corkill  (i),  essayant  de  confirmer  les  expé¬ 
riences  de  Goldblatt  sur  le  lapin,  montrant  l’augmen¬ 
tation  .de  glycogène  du  foie  à  la  suite  d’insuline  chez 
le  lajjin  nonnal,  trouve  des  différences  essentielles 
suivant  les  animaux  :  chez  le  lapin,  augmentation; 
chez  le  furet,  la  souris,  le  poulet,  diminution.  D’autre 
part.  Flans  Molitor  et  PoUak  (2)  notent  une  diminu¬ 
tion  des  hydrates  de  carbone  totaux  et  parfois 
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même  une  baisse  avec  des  quantités  d'msuline  mi¬ 
nimes. 

Ratliery,  M'i““  Gibert  et  Y.  Laurent  étudient  les 
variations  du  glycogène  hépatique  après  injection 
d'insuline  à  doses  faibles  ou  fortes  avec  ou  sans 
jirise  de  sucre.  D’autre  part,  ils  recherchent  les  varia¬ 
tions  non  jilus  précoces,  mais  tardives  (3),  chez  le 
cliien  normal  et  dépaiicréaté  ;  ils  mahitiennent  leurs 
conclusions  jirécédemment  émises. 

Nous  conclurons  que  l’insuline  a  une  action  cons¬ 
tante  sur  la  glycémie,  mais  variable  sur  le  glycogène, 
et  que  les  variations  de  la  glycogenèse  liépatiqne, 
jihéiiomène  inconstant,  ne  sauraient  expliquer  le 
mode  d’action  de  rinsuline. 

Le  phénomène  capital  qui  ressort  des  recherches 
de  Rathery  et  de  ses  collaborateurs,  c’est  que,  dans 
la  formation  de  sucre  par  le  foie,  le  glycogène  n’est 
certahiement  pas  le  seul  intermédiaire.  Ces  recherches 
ont  conduit  également  à  des  données  importantes, 
relatives  au  rôle  respectif  du  glycogène  musculaire 
et  hét^atique,  sur  lesquelles  nous  ne  pouvons  nous 
étendre. 

C.  Métabolisme  des  graisses.  —  La  formation 
de  spcre  à  partir  des  graisses  reste  toujours  discutée. 

H.-Chr.  Geehnuyden,  dans  l’ouvrage  que  nous 
avons  déjà  signalé,  conclut  que  ce  mécanisme 
existe  certahiement  et  il  étaye  cette  affirmation  par 
les  travaux  de  Chaikoff  et  J.- J.  Weber  (4)  et  sur  les 
Diabètes  Studien  déjà  anciennes  de  Petren. 

A  2>roiDos  du  métabolisme  des  graisses,  il  e.st  inté¬ 
ressant  de  signaler  les  recherches  de  Peter  Heiii- 
,  becker  (5)  chez  les  Esquimaux. 

Heinbecker  rapjjeUe  qu’ime  combustion  d’un  mi- 
uimmn  d’hydrates  de  carbone  est  mdispensable  pour 
éviter  l'acidose  cétogène.  Le  régime  des  Esquüiiaux 
comprend  jiresque  exclusivement  des  graisses  et 
des  protémes  animales  et  im  jpourcentage  müilme 
de  glucides.  Chez  un  hoimiie  des  régions  tempérées, 
ce  réghue  aboutirait  à  la  cétose. 

Heinbecker  conclut  de  l’exàmen  du  quotient  res- 
jnratoireau  cours  du  jeûne  chez  les  Esquimaux  qu’on 
peut  penser  à  une  conversion  des  graisses  en  hy¬ 
drates  de  carbone. 

Hembecker  jiense  qu’il  existerait  dans  l’orga- 
nisffie  anünal  deux  mécanismes  de  combustion  des 
graisses,  dont  l’un  implique  la  combustion  simul¬ 
tanée  des  glucides. 

D.  Métabolime  basal  dans  le  diabète.  — 
Gondard  (6)  a  repris  chez  l’homme,  après  les  belles 
recherches  de  L.  Hédon  chez  le  chien,  l’étude  du 
métaboHsme  basal  dans  le  diabète. 

Dans  les  formes  d’intensité  légère  et  moyenne,  les 
échanges  gazeux  du  métabolisme  basal  sont  nor- 
màux.  Dans  le  diabète  grave,  il  y  a  augmentation 
du  métabolisme  basal,  plus  22  à  32  p.  100  d’élévation 

{3)  Suc  biol.,  14  juin  et  19  juillet  1930. 

(4)  CuAiKOFJ?  et  J. -J.  Weber,  Journal  of  biol.  ch., 

t.  LXXVI,  p.  813,  1928. 

(5)  Peter  Heinbecker,  J.  biol.  ch.,  t.  LXXX,  P-  4O1, 
décembre  1928. 

(6)  ÏH.  Gondai 


(1)  The  biochemical  Journal,  1930,  V,  XXIV,  n”  3. 

(2)  .irch.  f.  cxp.  Palh.  u.  Pharm.,  t.  CLIV,  cahier  4/6! 
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des  échanges  gazeux.  1,'insuline  abaisse  les  échanges 
gazeux  et  la  déjDense  calorique.  Cette  modification 
du  métabolisme  basal  permettrait,  pour  Gondard, 
de  distinguer  le  diabète  grave  du  diabète  bénin, 
le  diabète  justiciable  de  l’insuline  de  celui  où  son 
emploi  est  inutüe.  De  plus,  le  quotient  respiratoire 
dans  le  diabète  grave  est  très  bas  (0,73),  il  augmente¬ 
rait  sous  l’influence  de  l’insuline. 

Des  recherches  que  nous  poursuivons  depuis 
plusieurs  années  sur  cette  question  avec  M.  et 
Mme  piantifol  ne  nous  donnent  pas  des  résultats 
aussi  schématiques  et  nous  nous  refusons  encore, 
quant  à  nous,  de  domier  des  conclusions. 

Influence  de  l’Insuline  sur  le  quotient  respiratoire. 
—  H. -Ch.  Geehnuyden  (i),  dans  un  tout  récent  tra¬ 
vail  d’ensemble,  étudie  l’influence  de  l’insuline  sur 
le  métabolisme  respiratoire.  Après  analyse  critique 
des  travaux  faits  sur  cette  question,  il  apporte  les 
conclusions  suivantes  :  D’insuline  ne  produit  pas 
d’effet  direct  sur  la  combustion  des  hydrates  de  car¬ 
bone.  EUe  n’augmente  pas  le  métabolisme  total  et 
la  production  de  chaleur.  Mais,  par  contre,  l’insulme 
peut  üidirectement  influencer  la  combustion  des 
hydrates  de  carbone  et  la  production  de  chaleur. 
Elle  peut  accélérer  la  combustion  des  hydrates  de 
carbone  en  mettant  en  marche  des  processus  inter‘ 
médiaires,  tels  qu’efforts  musculaires  (convul¬ 
sions),  ou  synthèse  de  graisse  ou  de  glycogène.  EUe 
peut  provoquer  des  réactions  du  côté  de  la  régula¬ 
tion  endocrino-nerveuse  du  métaboUsme  qui  peuvent 
accélérer  ou  ralentir  les  oxydations.  Cette  der¬ 
nière  circonstance  explique  les  résultats  divergents 
obtenus  par  les  auteurs  qui  ont  étudié  les  modifica¬ 
tions  du  quotient  respiratoire  sous  l’influence  de 
l’insuline.  D’effet  typique  de  l’insulhie  paraît 
être  un  ralentissement  de  la  formation  d’hydrates 
de  carbone  à  partir  des  substances  non  hydro¬ 
carbonées.  Ainsi  l’organisme  serait  réduit  à  com- 
büier  les  hydrates  de  carbone  préformés,  unique 
source  d’énergie  dont  il  dispose.  Ce  type  de  l’action 
de  l’insulme  serait  exactement  l’inverse  de  ce  qui 
existe  dans  le  diabète,  où  il  y  a  accélération  de  la 
formation  de  sucre  à  partir  des  substances  non  hy¬ 
drocarbonées. 

(i)  H.-Ch.  ^,EEL^roYDEN,  Eigebutssi^  der  Physiologie' 

t.  xxxr,  1931. 
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D’idée  d’une  influence  possible  de  l’alimentation 
sur  le  sang  est  très  ancienne.  Elle  semble  évidente 
à  première  vue,  et  la  pâleur  est  souvent  attribuée 
à  la  mauvaise  nourriture  et  surtout  à  son  insufii- 
sance.  Telle  était  déjà  l’opinion  d’Hippocrate, 
opinion  que  professe  le  public  d’ailleurs.  Des  au¬ 
teurs  français  et  étrangers  :  Molière,  Shakespeare,  y 
font  maintes  allusions.  Mais  cette  notion  était 
alors  tout  empirique.  Il  faut  attendre  1840, 
époque  à  laquelle  Andral  et  Gavarret  établissent 
im  rapport  entre  la  diminution  des  globnles 
rouges  et  les  états  appelés  chlorotiques  ou  ané¬ 
miques,  pour  pouvoir  entreprendre  cette  étude  de 
façon  plus  rationnelle.  C’est,  en  effet,  vers  le  milieu 
du  XIX®  siècle  que  celle-ci  est  entreprise.  Ou 
envisage  d’abord  la  quantité  :  ce  sont  les  travaux  de 
Schulz  en  1843,  de  Chossat,  R.  Dépme,  etc.,  sur 
l’inanition.  Enfin,  plus  tard,  intervient  la  notion 
de  qualité  :  011  donne  de  la  viande  aux  anémiques, 
puis  Fraser  en  1894  étudie  l’action  de  la  moelle 
osseuse,  Deenhardt  montre  la  grande  importance 
du  fer  dans  l’alimentation,  et  ces  dernières  am 
nées  c’est  la  découverte  de  l’action  des  vitamines 
sur  les  organes  hématopoiétiques,  eu  particulier 
de  la  vitamine  C  (Thèse  de  P.  Bertoye).  A  peu 
près  à  la  même  époque  ce  sont  les  travaux  de 
l’école  américaine  avec  WTiipple,  Minot  et  Mur¬ 
phy,  qui  étudient  la  régénération  sanguine  sous 
l’influence  de  différents  régimes  et  établissent 
ainsi  un  régime  thérapeutique  de  l’anémie  perni¬ 
cieuse. 

Mais  ces  régimes  sont  composés  d’aliments 
variés  qui  sont  eux-mêmes  de  composition  très 
complexe,  et  il  est  intéressant  de  rechercher  parmi 
les  éléments  entrant  dans  leur  constitution,  ceux 
qui  ont  l’action  la  plus  importante  sur  l’hémato- 
poièse.Nous  allonsdonc,  par  une  étude  analytique 
basée  sur  de  nombreux  travaux  et  sur  des  re¬ 
cherches  personnelles,  essayer  de  montrer  quelle 
est  la  valeur  relative  des  différents  éléments  quj 
composent  l’alimentation,  tout  au  moins  pour  les 
différents  éléments  que  la  biochimie  permet  d’en¬ 
trevoir  actuellement.  Nous  nous  adresserons  tout 
d’abord  aux  variations  quantitatives,  puis  en¬ 
suite  aux  variations  qualitatives  de  l’alimentation. 

A.  Variations  dans  la  quantité  des  ali^ 
ments.  —  Il  semble  logique  d’admettre  que 
l’hypo-alimentation  et  plus  encore  l’inanition,  qui 
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s’accompagnent  d’nn  certain  degré  de  pâleur, 
doivent  s’accompagner  également  d’une  anémie 
vraie  caractérisée  par  une  hypoglobulie.  Les  tra¬ 
vaux  à  ce  sujet  sont  innombrables,  ils  ont  été 
effectués  soit  expérimentalement  chez  l’animal ,  soit 
sur  des  jeûneurs  professionnels  (Panuin,  Kahan, 
Hayeii  et  Cadet,  Lonea,Zotta  et  Jonescu,  Luciani, 
Sénator  et  Millier,  Benedict,  M.  Labbé,  etc.). 
Les  résultats  ont  été  contradictoires.  Il  semble, 
en  effet,  d’après  nos  recherches,  que  la  formule 
sanguine  varie  suivant  la  période  du  jeûne  que 
l’on  envisage  :  pendant  les  premiers  jours,  on 
observe  une  diminution  du  nombre  des  globules 
rouges  avec  mononucléose  et  augmentation  du 
temps  de  coagulation;  ultérieurement,  vers  le 
deuxième  ou  le  troisième  jour,  on  voit  une  aug¬ 
mentation  progressive  des  globules  rouges  et  du 
pourcentage  des  polynucléaires  avec  une  diminu¬ 
tion  du  temps  de  coagulation.  Chez  les  hypo- 
alimeiîtes,  les  inanitiés  partiellement,  les  phéno¬ 
mènes  sont  identiques,  mais  ils  se  produisent  pen¬ 
dant  un  intervalle  de  temps  plus  long  et  semblent 
vus  «  au  ralenti  ».  L’addition  au  régime  d’eau  en 
quantité  abondante  ne  change  pas  les  résultats. 

L’étude  hématologique  ne  donne  donc  que  peu 
d’indications,  Les  dosages  chimiques  montrent 
que  le  fer  du  sang  est  nettement  diminué.  L’exa¬ 
men  histologique  de  la  moelle  de  sujets  inanitiés, 
comme  l’ont  fait  Roger  et  Josué  et  Jolly,montrede.s 
lésions  profondes,  qui  doivent  troubler  l’hémato- 
poièse.  Ce  qui  frappe  surtout,  c’est  la  pâleur 
extrême  et  de  longue  durée  des  inanitiés  qui 
recommencent  à  manger.  Expérimentalement, 
nous  avons  pu  mettre  en  évidence  une  anémie 
que  nous  qualifierons  d’«  anémie  de  réalimenta¬ 
tion  »  chez  des  animaux  inanitiés  pendant  quel¬ 
ques  jours,  puis  réalimentés  et  qui  prennent  du 
poids.  Cette  hjqjoglobulie  a  été  attribuée  à  de 
l’hydrémie  (Roger).  Cette  hydrémie  existe,  mais 
elle  ne  suffit  pas  à  elle  seule  à  tout  justifier,  car 
elle  n’est  que  passagère  et  l’anémie  est  plus  du¬ 
rable.  Les  lésions  de  la  moelle  mettent  d’ailleurs 
très  longtemps  à  disparaître. 

Il  semble  donc  que  l’inanition  et  l’hypo-alimen- 
tation  lèsent  la  production  sanguine.  Ces  faits, 
difficilement  mis  en  évidence  par  les  techniques 
hématologiques  habituelles,  semblent  bien  être 
prouvés  par  l’étude  histologique  de  la  moelle  et 
par  l’apparition  d’une  anémie  au  cours  de  la  réali¬ 
mentation.  Enfin  Mouriquand,  Leulier  et 
Schcen  ont  montré  que  les  phénomènes  étaient 
plus  accentués  et  plus  rapides  s’il  s’agissait  d’une 
inanition  déséquilibrée  que  dans  les  cas  d’inani¬ 
tion  équilibrée,  ce  qui  nous  àmène  à  étudier  les 
variations  dans  la  qi^lité  des  aliments. 
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B.  Variations  dans  la  qualité  des  ali¬ 
ments.  —  Nous  considérerons  successivement  les 
aliments  organiques  ;  ternaires  et  quaternaires, 
les  aliments  inorganiques,  enfin  les  vitamines. 

a.  Action  desaliments  organiques.  — Lorsque 
l’on  envisageait  seulement  les  aliments  en  tant 
que  source  d'énergie,  on  pensait  qu’il  était  possible 
de  remplacer  un  élément  par  un  autre.  C’était  le 
principe  de  l’isodynamie.  Nous  allons  montrer 
que  son  application  n’est  pas  possible  non  plus 
dans  le  domaine  de  l’hématopoièse. 

I®  Les  HYDRATES  DE  CARBONE.  —  Tous  les  au¬ 
teurs,  Jenks,Whipple,  HooperetRobscheit,  Glanz- 
mann,  sont  d’accord  et  admettent  que  le  régime 
d’hydrocarbonés  exclusif  est  celui  qui  favorise 
le  moins  l’hématopoièse.  Ce  sont  les  animaux 
soumis  au  régime  hydrocarboné  exclusif  après 
saignée,  qui  mettent  le  plus  de  temps  pour  régé¬ 
nérer  leur  sang.  Les  hydrocarbonés  n’apportent 
aucun  élément  à  la  reconstruction  sanguine.  Les 
animaux  à  ce  régime  demeurent  gras,  ont  une 
belle  fourrure. 

2®  Les  graisses.  — Czerny,  Faust  et  Tallquist, 
Flury  et  Schmincke,  Beumer  montrent  que 
l’excès  de  graisses  dans  un  régime  est  générateur 
d’anémie.  Pour  Jencks,  les  animaux  soumis  à 
un  régime  exclusif  de  graisses  régénèrent  leur 
sang  auprès  saignée  lentement,  quoique  plus  vite 
que  ceux  alimentés  par  des  hydrates  de  carbone  ■ 
Ils  perdent  l’appétit.  Pour  Glanzmann,  le  régime 
exclusif  de  graisses  entraîne  un  arrêt  de  la  crois¬ 
sance  avec  amaigrissement,  vilaine  fourrure  et 
anémie  très  marquée. 

Nous  avons  fait  quelques  recherches  sur  l’ac¬ 
tion  d’un  excès  de  graisse  sur  l’hématopoièse. 
Nous  ne  nous  sommes  pas  adressés  à  un  régime 
exclusif  qui  joue  aussi  bien  par  la  carence  de 
nombreuses  substances  que  par  l’excès  de  l’élé¬ 
ment  employé,  mais  nous  nous  sommes  servis 
d’un  régime  parfaitement  équilibré  où  variait  un 
seul  élément,  la  quantité  dégraissés,  et  nous  avons 
pu  nous  rendre  compte  que  les  graisses  en  excès 
ont  une  action  anémiante  d’autant  plus  accusée 
qu’elles  sont  plus  abondantes. 

3®  Les  aeiments  quaternaires. — Whipple, 
Hooper  et  Robscheit  montrent  que  la  régénération  • 
sanguine  se  fait  plus  rapidement  quand  les  ani¬ 
maux  mangent  de  la  viande.  Jenks  et-Glanzmann- 
voient  que  l’alimentation  exclusive  par  des  albu¬ 
minoïdes  est  moins  favorable  à  une  correcte  hé¬ 
matopoïèse  qu’un  régime  normal.  Enfin  on  sait 
que  certains  acides  aminés  sont  nécessaires  à  l’or¬ 
ganisme.  De  récentes  recherches  ont  été  faites 
pour  savoir  si  certains  de  ces  acides  aminés 
étaient  plus  nécessaires  que  d'autres  quant  à 


G,  MOURIQUAND  et  L.  WEILL.  DIETETIQUE  ET  HEM  A  TOPO  lÈ  SE  42^^ 


l’hématopoièse.  Shippley  prétend  cpie  la  déficience 
de  certains  amino-acides  est  responsable  de  nom¬ 
breuses  anémies.  Whipple,  Hooper,  et  Robscheit 
ont  montré  que  l’histidine  augmentait  la  produc¬ 
tion  sanguine,  tandis  que  la  gliadine  ne  semblait 
avoir  aucune  influence.  Plus  récemment  encore, 
b'ontès  a  insisté  sur  les  bons  résultats  obtenus 
avec  de  l’iiistidine  et  du  trjqitopliane  dans  le 
traitement  de  certaines  anémies.  Les  aliments 
quaternaires  sont  donc  indispensables  à  la  régéné¬ 
ration  sanguine  ;  leur  excès  est  inutile,  voire 
même  nuisible.  Certains  acides  aminés  auraient 
une  plus  grande  importance  que  d’autres. 

On  sait  que  le  principe  de  l’isodynamie  est 
inapplicable  en  pratique,  et  qu’eu  particulier  il 
existe  un  minimum  au-dessous  duquel  la  quantité 
d’albumine  ne  doit  jamais  de.scendre.  Dans  le 
domaine  de  la  formation  sanguine,  c’est  encore 
plus  net,  le  minimum  d’albumine  indispensable 
ne  suffit  pas,  il  faut  que  hydrocarbonés,  graisses  et 
albuminoïdes  existent  dans  le  régime  et  en  propor¬ 
tions  convenables. 

h.  Aliments  minéraux.  —  Ce  sont  des  aliments 
exclusivement  plastiques.  Nous  n’en  retiendrons 
que  trois;  l’eau,  le  cuivre  et  surtout  le  fer,  qui  a 
une  action  indéniable  sur  la  formation  sanguine- 
L’action  des  autres  aliments  minéraux  est  totale¬ 
ment  inconnue . 

1°  L’eau. —  Saragea  a  montré  que  la  privation 
de  boissons  entraîne  une  augmentation  du 
nombre  des  globules  par  concentration  sanguine , 
d’où  les  erreurs  causéés  par  un  état  de  déshydra- 
-  tation  pouvant  ainsi  masquer  complètement  une 
anémie. 

2°  Le  fer.  —  C’est  un  facteur  alimentaire 
indispensable  en  raison  de  sa  présence  dans  le 
foie,  les  muscles  et  surtout  parce  qu’il  rentre  dans 
la  constitution  de  l’hémoglobine.  Sa  carence  pro¬ 
duit  une  anémie  de  tjqie  chlorotique  fréquente 
chez  l’enfant,  bien  décrite  par  Hallé  et  Jolly,  et 
Rist  et  Guillemot,  Marfan,  dont  la  pathogénie  a 
été  discutée  par  Leenhardt.  Nous  ne  ferons  pas 
ci  sa  description  clinique  et  nous  ne  rapporterons 
pas  non  plus  les  nombreuses  expériences  qui  ont 
été  faites  à  ce  sujet.  Nous  rappellerons  les  succès 
que  donne  la  thérapeutique  martiale  et  que  nous 
avons  pu  constater  de  nouveau,  soit  expérimen¬ 
talement  chez  l’animal,  en  l’espèce  le  cobaye 
nourri  exclusivement  par  le  lait  de  vache,  soit 
chez  l’enfant.  Quoique  les  expériences  des  phy¬ 
siologistes  mettent  en  doute  rabsojqjtion  de  ce 
fer,  les  résultats  cliniques  font  la  preuve  de  l’ac¬ 
tion  thérapeutique.  Pour  obtenir  des  résultats 
réguliers,  le  fer  doit  être  employé  à  doses  élevées, 
car  certains  cas  résistent  à  de  petites  doses.  L’ac¬ 


tion  du  fer  sur  l’hématopoièse  est  actuellement 
bien  démontrée,  et  elle  est  remarquable. 

3“  Le  cuivre.  —  Depuis  quelques  années  on 
attribue  au  cuivre  une  action.  Hart,  vSteenbock, 
Waddell  et  Elvehjem  lui  reconnaissent  une  cer¬ 
taine  valeur,  de  même  Mc  Hargue,  Whipple  con¬ 
sidèrent  aussi  que  le  cuivre  a  une  certaine  impor¬ 
tance.  M'ie  Randouin  et  R.  Lecoq  ont  constaté 
qu’un  lait  enrichi  de  cuivre  ne  donnait  pas  d’ané¬ 
mie  aux  animaux  après  cinq  mois  d’alimentation 
exclusive.  Ces  faits  ne  sont  pas  absolument 
démontrés  et,  pour  Comby,  les  doses  de  cuivre  et 
leurs  variations  sont  tellement  faibles  qu’il  n’est 
pas  sûr  qu’elles  puissent  agir.  Quoi  qu’il  en  soit, 
ces  données  ne  sont  encore  qu’à  leur  début  et 
elles  devront  être  vérifiées  et  étudiées. 

c.  Les  vitamines.  — ■  Après  les  corps  organiques, 
nous  avons  étudié  les  coi-ps  minéraux,  qui,  bien 
que  chimiquement  définis,  n’apportent  pas  de  calo¬ 
ries.  Nous  arrivons  à  des  substances  minimales 
qui  n’apportent  aucune  calorie  et  qui  n’ont  pas 
de  formule  chimique  bien  définie.  Nous  étudierons 
successivement  les  vitamines  A,  B,  C,  D,  E. 

1°  La  vutamine  A.  —  C’est  le  facteur  lipo- 
soluble.  Sa  caroice  entraîne  des  troubles  de  crois¬ 
sance  et  la  xérophtalmie.  On  connaît  de  façon  peu 
précise  son  action  sur  l’hématopoièse.  Pour  Kœss- 
1er,  Maurer  et  Longhlin,  elle  aurait  une  certaine 
action,  de  même  pour  Delf  et  Tozer.  Cramer, 
Drew  et  Mottram  constatent  que  la  carence  en 
vitamine  A  s’accompagne  de  thrombopénie  qui 
précède  la  xérophtalmie  et  semble  en  somme  une 
manifestation  de  précarence.  Nous  avons,  avec 
Chaix,  soumis  des  rats  au  régime  xérophtal- 
mique  de  Pénau  et  Simonnet  et  nous  avons  noté 
une  diminution  nette  de  l’hémoglobine  et  une 
chute  légère  niais  réelle  des  globules  rouges.  La 
vitamine  A  a  donc  une  action  sur  l’hématopoièse. 

2“  La  vitamine  B.  —  C’est  le  facteur  hydro¬ 
soluble.  La  carence  iiroduit  le  .syndrome  béribé- 
rique.  L’opinion  des  auteurs  varie  quant  à  son 
action  hématopoiétique.  Takasu,  Marshall  et 
Downs  et  Eddy  ne  la  considèrent  pas  comme  très 
active.  Ed.  Weill,  F.  Arloing  et  A.  Dufourt. 
Nitzescu  et  Cadarin,  au  contraire,  la  considèrent 
comme  indispensable,  et  Suski  et  Findla3"  cons¬ 
tatent  des  lésions  de  la  moelle  intenses-chez  les 
animaux  carencés.  Son  action  semble  exister, 
mais  elle  n’est  pas  plus  importante  que  celle 
de  la  vitamine  A. 

3”  La  vitamine  C.  —  C’est  la  vitamine  anti¬ 
scorbutique  qui  est  contenue  dans  les  tissus 
dits  «  vivants  ».  vSon  action  sur  l’hématopoièse 
est  admise  à  peu  près  unanimement,  et  elle  est 
remarquable.  A  ce  point  de  vue,  elle  paraît  être 
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aux  autres  vitamiues  ce  que  le  fer  est  aux  autres 
aliments  minéraux.  Cette  action  a  été  étudiée  par 
un  grand  nombre  d’auteurs  :  Merklen  et  Tixier, 
Netter,  Mamerto  Acuna,  Benoît,  Mouriquand  et 
Bertoye,  Nobécourt,  Poinot  entre  autres.  On  peut 
constater  des  anémies  dans  les  épidémies  de 
scorbut  de  l’adulte  et  également  chez  les  nour¬ 
rissons  alimentés  trop  longtemps_avec  des  laits 
stérilisés.  Cette  anémie  n’est  pas  due  aux  hémor¬ 
ragies  du  scorbut,  puisque  l’on  peut  voir  dés 
anémies  dans  la  période  de  précarence  d’Ed. 
Weill  et  G.  Mouriquand,  qui  précèdent  tous  les 
autres  signes.  E’action  du  jus  de  citron  est  remar¬ 
quable  :  les  globules  rouges  augmentent  brusque¬ 
ment  sous  l’influence  du  jus  de  citron,  «  en  Coup 
de  fouet  »  suivant  Bertoye.  Cette  influence  de  la 
vitamine  C  sur  l’hématopoièse  a  été  étudiée  expé¬ 
rimentalement  bien  souvent.  Nous  avons  de  nou¬ 
veau  soumis  des  cobayes  au  régime  scorbuti- 
gène  et  nous  avons  étudié  comment  se  faisait 
chez  eux  la  régénération  sanguine.  Elle  se  fait 
très  lentement  et  incomplètement,  avec  parfois 
apparition  d’anisocjdqse  et  d’hématies  nucléées. 
Enfin,  nou.s  avons  recherché  si  des  cobayes  sou¬ 
mis  à  un  régime  scorbutigène  et  recevant  un 
excès  de  fer  feraient  une  anémie  aussi  intense. 
E’anémie  n’est  pas  modifiée  ni  dans  son  intensité, 
ni  dans  sa  date  d’apparition.  Si  on  donne  du  jus 
de  citron,  le  nombre  des  globules  rouges  remonte 
aussitôt.  Ces  quelques  faits  montrent  la  grande 
activité  que  possède  l’aliment  frais  par  sà  vita¬ 
mine  C  sur  les  organes  hématopoiétiques. 

40 Iv A  VITAMINE D.  —  Ea  carence  en  vitamine  D 
est  à  l’origine  du  rachitisme.  On  saitqüe,  classi¬ 
quement,  un  très  grand  nombre  de  cas  de  rachi¬ 
tisme  s’accompagnent  d’une  anémie  plus  ou  moins 
marquée.  Il  faut  se  demander  si  l’anémie  des 
rachitiques  est  sous  la  dépendance  de  la  carence 
en  vitamine  D  et  si  cette  vitamine  a  rme  action 
directe  sur  l’hématopoièse.  L’anémie  n’est  pas 
un  symptôme  constant  du  rachitisme,  et  elle  n’est 
pas  en  proportion  avec  l’intensité  du  rachitisme. 
Le  problème  revient  donc  à  ceci  :  quelle  est  la 
relation  exacte  entre  l’anémie  et  le  rachitisme  : 
relation  de  cause  à  effet  ou  bien  résultats  conco¬ 
mitants  d’un  même  trouble?  De  nombreux  au¬ 
teurs  ont  étudié  l’action  des  thérapeutiques 
modernes  du  rachitispie  sur  l’évolution  de  l’ané¬ 
mie.  Tous  ces  faits  se  trouvent  dans  la  thèse  de 
Klein,  et  il  ne  semblé  pas  que  l'actinothérapie  ait 
une  action  bien  favorable  sur  cette  anémie,  qui^ 
au  contraire,  est  améliorée  par  le  traitement 
symptomatique  et  la  diététique.. 

Expérimentalement,  nous  avons  soumis  des 
rats  au  régime  86  de  Pappenheimer  en  chambre 


noire.  Le  sang  a  été  examiné  régulièrement,  et 
jamais,  mêrne  à  la  période  où  les  lésions  osseuses 
étaient  des  plus  nettes,  nous  n’avons  observé 
d’anémie.  Nous  avons  également  observé  des 
enfants  rachitiques  chez  lesquels  les  rayons  ultra¬ 
violets  n’avaient  pas  modifié  la  formule  sanguine, 
mais  qui  guérirent  rapidement  par  une  thérapeu¬ 
tique  symptomatique.  Ces  faits  ne  permettent 
pas  actuellement  d’attribuer  une  action  certaine 
sur  le  sang  à  la  vitamine  D. 

50  La  vitamine  E.  —  Simmonds,  Becker  et 
Mc  Collum  ont  fait  intervenir  la  vitamine  E 
comme  un  régulateur  spécifique  de  l’assimilation 
du  fer,  mais  ce  fait  n’est  encore  ni  entièrement 
étudié,  ni  complètement  démontré. 

Dans  toute  cette  étude  on  peut  se  rendre 
compte  combien  sont  nombreux  les  éléments 
connus  actuellement  comme  ayant  une  cer¬ 
taine  activité  dans  la  formation  sanguine.  Les 
uns  sont  plus  importants  que  les  autres,  mais  tous, 
que  leur  apport  en  calories  soit  fort  ou  nul,  doivent 
être  représentés  dans  un  régime.  Une  diététique 
bien  réglée  doit  donc  comprendre  une  grande  va¬ 
riété  d’aliments,  et  ces  aliments  seront  en  propor¬ 
tions  parfaitement  bien  équilibrées.  C’est  de 
cette  façon  seulement  que  l’hématopoièse  se  fera 
toujours  correctement. 

C.  Applications  pratiques.  —  Après  cette 
étude  anal3dique,  basée  souvent  sur  des  faits 
expérimentaux  et  paraissant  fréquemment  s’éloi¬ 
gner  de  la  clinique,  nous  voulons  montrer  rapide¬ 
ment  quelles  sont  les  applications  cliniques  pra¬ 
tiques  qui  en  découlent. 

Chez  l’adulte.  — Les  syndromes  sont  souvent 
complexes,  car,  inalgré  tout,  la  diététique  de 
l’adulte  est  assez  variée.  Cependant,  pendant  la 
guerre,  on  a  vu  des  hypoaliinentés,  des  inanitiés. 
Mais  il  s’agissait  surtout  d’hypo-alimentation 
carencée,  tels  ces  œdèmes  de  guerre,  qui  souvent 
s’accompagnaient  de  troubles  sanguins.  On  a  vu 
également  des  scorbuts  avec  anéiyie,  des  xéro¬ 
phtalmies.  En  dehors  des  grands  cataclysmes,  ces 
faits  sont  rarement  observés.  Cependant  on  a  pu 
voir  des  troublés  analogues,  moins  marqués  d’ail¬ 
leurs,  à  la  suite  de  régimes  excessifs  et  trop  long¬ 
temps  prolongés  (G.  Mouriquand  et  J.  Rollet). 
Mais  l’application  la  plus  courante  est  l’établisse¬ 
ment  d’un  régime  chez  un  anémique,  et  nous  savons 
que  le  régime  de  Whipple  consiste  essentiellement 
à  faire  absorber  du  foie  ou  du  rein  aux  malades. 
-On  a  cherché  à  isoler  l’élément  qui,  parmi  les 
substances  complexes  composant  le  foie,  a  une 
si  remarquable  activité.  On  l’a  attribué  succes¬ 
sivement  à  toutes  les  vitamines.  Cette  substance 
se  trouve  en  partie  dans  l’extrait  aqueux  et  dans 
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l’extrait  alcoolique  de  foie;  il  en  existe  aussi  dans 
le  résidu.  I,es  cendres  de  foie  ont  également  une 
activité.  Certains  fruits  sont  plus  actifs  que 
d’autres  :  la  pêche  et  l’abricot  ont  nettement 
une  puissance  hématopoiétique.  Cet  élément 
actif  ne  semble  pas  être  une  des  vitamines  con¬ 
nues,  il  n’appartient  pas  aux  protéines,  il  est 
soluble  dans  l’eau,  précipité  dans  l’alcool,  inso¬ 
luble  dans  l’éther  et  ne  contient  ni  lécithines, 
ni  lipoïdes,  niais  contient  environ  7  p.  100  d’azote, 
un  peu  de  soufre  et  du  fer.  he  foie  est  donc  un 
aliment  très  riche,  et  dans  lequel  011  trouve  ce 
principe  qui  active  l’hématopoièse  et  qui  reste 
encore  un  peu  mystérieux.  Tous  les  aliments  sont 
classés  suivant  leur  activité  et  permettent  d’éta¬ 
blir  facilement  un  régime,  les  graisses  et  les  déri¬ 
vés  du  lait  étant  sinon  nuisibles,  du  moins  inu¬ 
tiles. 

Chez  l’enfant.  — T’aliinentation  étant  composée 
d’un  seul  aliment,  les  syndromes  vont  être  beau¬ 
coup  plus  purs  et  se  rapprocheront  chez  le  nour¬ 
risson  de  ceux  que  nous  avons  obtenus  par 
l’expérimentation. 

1/ alimentation  far  le  lait  de  vache  produit 
dans  certains  cas  des  anémies  pseudo-chloro¬ 
tiques,  ferriprives.  he  lait  est  un  aliment  très 
pauvre  en  fer.  ha  quantité  de  fer  que  ce  régime 
apporte  est  inférieure  à  celle  que  demande  l’orga¬ 
nisme,  et  le  sujet  vit  sur  ses  réserves  ;  si  pour  une 
cause  quelconque  la  réserve  est  insuffisante  ou 
bien  si  ce  mode  d’allaitement  est  continué  trop 
longtemps,  l’oligosidérémie  apparaît. 

Czerny  a  attribué  ce  trouble  de  l’hématopoièse 
à  une  action  tropho-toxique  de  la  graisse.  Il 
semble  bien  que  la  carence  en  fer  soit  le  principal 
facteur  de  l’anémie  (Leenhardt  Sc.) . 

Si  l’on  emploie  des  laits  stérilisés  ou  modifiés 
dans  lesquels  la  vitamine  C  a  disparu,  au  bout  d’un 
certain  temps  peuvent  apparaître  des  anémies  du 
scorbut  ou  de  pr'écarence.  ha  thérapeutique  mar¬ 
tiale  est  ici  sans  effet,  mais  le  jus  de  citron  fait 
merveille. 

Si  du  babeurre  est  employé  exclusivement  et 
pendant  longteiiips,  on  peut  voir  des  troubles  dus 
à  l’avitaminose  AouC.  Enfin,  une  alimentation 
exclusive  par  des  farines  est  scorbutigène,  mais  il  y 
a  aussi  carence  d’autres  substances  et  les  lésions 
seront  celles  d’une  alimentation  pluricarencée. 

I  Tels  étaient  les  seuls  facteurs  principaux  agis¬ 
sant  sur  l’hématopoièse  dans  la  diététique  du 
nourrisson,  pnisque  nons  ne  croyons  pas  à  une 
action  nette  de  la  vitamine  D,  quand  il  y  a  quel¬ 
ques  années  paraissait,  en  1916,  un  travail  de 
Scheltema  (de  Groniugue)  sur  l’anémie  due  au  lait 
de  chèvre.  Depuis,  de  nombreux  travaux  sur  cette 


question  parurent  à  l'étranger  :  Brouwer,  vStœlz- 
ner,  Detweiler,  Bludhorn,  Taillens,  Timmermans, 
Glanzmaun,  Baar,  etc. 

Il  semble  en  effet  qu'une  alimentation  exclu¬ 
sive  par  le  lait  de  chèvre  chez  de  très  jeunes  en¬ 
fants,  tout  au  moins  dans  certaines  régions,  pro¬ 
duise  une  anémie  de  tjqie  hyperchroine  avec 
amaigrissement  et  évolution  grave. 

l,a  pathogénie  de  cette  anémie  est  très  discu¬ 
tée.  On  a  invoqué  successivement  un  trouble  du 
métabolisme  de  la  graisse,  le  lait  de  chèvre  étant 
exceptionnellement  riche  en  graisse.  Pour  d’autres 
auteurs,  cette  anémie  serait  due  à  une  carence  en 
vitamines  C  ;  pour  d’autres,  ce  serait  une  anémie 
ferriprive  ;  enfin  on  a  invoqué  l’h^’poalinientation 
et  une  hémolyse  des  globulès.  Aucune  de  ces 
théories  ne  paraît  très  démonstrative.  Récem¬ 
ment  Glanzmann  a  dit  que  le  lait  de  chèvre 
avait  à  la  fois  une  action  trophotoxique  et  tro-  . 
phopénique.  Nous  n'avons  jamais  observé  d’en¬ 
fants  atteints  de  cette  affection,  l’alimentation 
exclusive  par  le  lait  de  chèvre  étant  rare  dans  nos 
régions,  mais  nous  avons  nourri  des  cobaj^es 
exclusivement  avec  du  lait  de  chèvre  :  les  ani¬ 
maux  ont  présenté  de  l’anémie  et  sont  niort.s  assez 
rapidement  avec  un  abdomen  volumineux  qui 
contrastait  avec  la  maigreur  du  reste  du  corps, 
fèces  pâteuses  et  pâles,  jaune-mastic  brillant  et 
contenant  à  l’analyse  chimique  un  excès  de 
graisses,  particulièrement  des  graisses  neutres.  Ce 
syndroine  ressemble  un  peu  à  ce  que  l’on  a  décrit 
sous  le  nom  de  maladie  cœliaque,  h’addition  de 
jus  de  citron  et  de  fer  au  régime  n’ont  en  rien 
changé  l’évolution  de  l’affection.  Peut-être  e.st-ce  la 
graisse  du  lait  de  chèvre  qui  est  en  cause,  soit  parce 
qu’elle  est  en  grande  quantité,  soit  parce  qu’elle 
.  est  qualitativement  différente,  la  question  n’est 
pas  encore  tranchée.  Cette  anémie  est  particulière¬ 
ment  intéressante  par  ce  qu’elle  a  encore  de  mys¬ 
térieux.  Peut-être  sa  pathogénie  fefa-t-elle  inter¬ 
venir  de  nouveaux  facteurs  alimentaires  ayant 
un  rôle  hématopoiétiqne  prépondérant. 


Nous  voyons  dpnc  l’importance  très  grande  de 
la  diététique,  et  son  influence  sur  l’hématopoièse. 
Pour  que  celle-ci  se  fasse  correctement,  il  faut  un 
régime  varié  sans  aucune  carence  ;  il  faut  même 
plus  :  un  équilibre  parfait  de  ce  régime  est  néces¬ 
saire  et  indispensable.  Ceci  étant,  si  l’on  désire 
exciter  l’activité  des  organes  hématopoiétiques, 
à  cè  régime,  qui  contient  naturellement  de  la 
viande  chez  l’adulte,  on  ajoutera  du  fer  et  de 
la  vitanime  C  sous  forme  de  jus  de  citron  peu  mûr. 
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Dans  des  cas  plus  graves  d’anémie  intense  ou  de 
type  pernicieux,  le  foie  par  son  principe  actif 
aura  ime  action  importante.  Telles  sont  les  notions 
acquises  actuellement  sur  l’action  de  l’alimenta¬ 
tion  sur  l’hématopoièse  ;  on  commence  à  entre¬ 
voir  leur  importance,  mais  il  reste  encore  des 
faits  inexpliqués  et  mystérieux; aussi  cette  étude 
demande-t-elle  à  être  encore  développée  et  pous¬ 
sée  plus  avant. 


LES  ÉPREUVES  D'ESCUDERO 
POUR  LE  DIAGNOSTIC 
DE  LA  GOUTTE 

le  D' CARANEQRA 

Chef  des  travaux  à  l’Institut  municipal  des  maladies 

Un  des  problèmes  les  plus  difficiles  qui  se  pré¬ 
sente  au  médecin  devant  un  malade  articulaire 
chronique  est  la  détermination  de  la  cause  étio¬ 
logique  de  la  maladie,  et,  malgré  les  plus  minu¬ 
tieuses  investigations  que  l’on  fait  à  ce  sujet,  sou¬ 
vent  l’étiologie  d’une  arthropathie  reste  inconnue. 

Dans  la  clinique  du  professeur  Escudero,  afin 
d’établir  l’étiologie  probable  d’un  rhumatique 
chronique,  en  entreprend  systématiquement  trois 
épreuves  :  i®  D’épreuve  du  gonoyatren  pour  la  blen¬ 
norragie  (publiée  par  le  professeur  Escudero  y 
DandaburedanslaiîeTOe  Sud- Américaine  de  méde¬ 
cine  et  de  chirurgie,  t.  I,  n®  6,  juin  1930,  p.  513), 
basée  sur  la  réaction  focale  (chaleur,  douleur» 
tuméfaction)  d’une  articulation  consécutive  à 
une  injection  de  gonoyatren  quand  l’arthropathie 
est  blennorragique  ;  2®  l’épreuve  de  la  tubercu¬ 
line  de  Rolphe  et  Baudelier  avec  de  petites  modi¬ 
fications  publiées  par  Iriart  dans  les  EraJa/os  y 
publicaciûnes  de  la  Clinica  del  Prof.  Éscudero 
(t.  III,  p.  358)  ;  et  3®  l’épreuve  biologique  de 
la  goutte  publiée  en  détail  par  P.  et  A.  Escu¬ 
dero  dans  la  Semana  Médica  (année  1930,  page 
1945,  n®  52). 

D’épreuve  du  professeur  Escudero  est  basée 
,sur  les  variations  de  temps  d’élimination  des 
purines  exogènes  administrées  par  la  voie  buccale 
à  un  malade  que  l’on  soupçonne  atteint  de  goutte, 
après  un  régime  apurinique  strict  durant' dix  ou 
quinze  jours  pour  valoriser  les  purines  endogènes 
éliminées. 

Escudero  soutient,  ainsi  que  la  majorité  des 
auteurs  modernes,  que  la  détermination  de  l’acide 
urique  sanguin  ne  peut  servir  pour  le  diagnostic 
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de  la  goutte,  étant  donné,  d’une  part,  que  les 
multiples  causes  indépendantes  de  celle-ci  peu¬ 
vent  influencer  cette  uricémie  et  d’autre  part  que 
la  goutte  consiste  essentiellement  en  une  affinité 
particulière  des  tissus  mésenchymateux  à  retenir 
l’acide  urique  ;  la  meilleuré  manière  de  la  carac¬ 
tériser  est  de  noter  les  différents  temps  d’élimi¬ 
nation  en  présence  d’une  ingestion  de  purines 
exogènes.  Umber  et  Retzloff  la  cherchent  après 
une  injection  intraveineuse  d’acide  urique  dissous' 
dans  de  la  pipérazine.  Gutzent  utilise  une  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  mono-urate  de  soude.  Escu¬ 
dero  trouve  ces  deux  expériences  un  peu  éloignées 
des  conditions  physiologiques,  car  elles  éliminent 
les  facteurs  digestif  et  hépatique.  Pour  ces 
motifs,  il  fait  l’épreuve' par  voie  buccale. 

Technique  de  Pépreuve  biologique  de 
la  goutte  par  Escudero.  —  De  malade 
est  soumis  pendant  dix  à  quinze  jours  à  un 
régime  calorique  sufiisant  et  strictement  apu¬ 
rinique.  On  maintient  le  régime  apurinique 
jusqu’à  ce  qu’ü  élimine  par  les  urines  les 
purines  endogènes  sous  forme  régulière.  On  dose 
quotidiennement  l’acide  urique  urinaire  et  les 
purines  correspondant  à  vingt-quatre  heures  pen¬ 
dant  les  derniers  jours  du  régime  et  on  établit  une 
moyenne  des  éliminations-  qui  correspond  exclu¬ 
sivement  aux  pirrines  endogènes.  De  matin  du  jour 
de  l’expérience,  le  malade  ingère  100  grammes 
d’extrait  de  viande  de  Armour  (i)  qui,  d’accord 
avec  les  résultats  obtenus  par  les  professeurs  A. 
Escudero  et  Waisman  {Sem.  Méd.,  n®  44,  6  no¬ 
vembre  1930),  contiennent  i  gramme  de  purines 
exprimées  en  acide  urique.  Durant  ce  jour  et  les 
deux  suivants,  le  malade  est  soumis  à  uii  régime 
apurinique  strict  ;  on  recueille  soigneusement 
pendant  ces  trois  jours  ses  urines,  on  dose  les 
purines  éliminées  qui  correspondent  aux  purines 
endogènes  plus  les  purines  exogènes  de  l’extrait 
de  viande.  Da  présence  de  diàrrhéè  ou  de  vo¬ 
missement,  chez  le  malade,  doit  faire  repousser 
cette  expérience,  mais  en  général  elle  est  bien 
supportée. 

Pour  le  dosage  das  purines  libres,  on  emploie 
la  méthode  de  Denigès,  dont  les  résultats  ont  été 
concordants  avec  ceux  de  Sallcowski-Arstein  ; 
pour  l’acide  urique,  le  colorimètre  de  Benedict  et 
dans  le  sang  (dosage  non  nécessaire  pour  l’épreuve) 
celui  aussi  de  Benedict,  le  sang  préalablement 
déféqué  pour  éliminer  les  protéines  du  plasma 
par  la  méthode  classique  de  Follin-Wu. 

Résultats.  —  Un  individu  non  goutteux 
élimine  le  gramme  de  purines  exogènes  dans  les 

(i)  11  s’agit  d’un  extrait  de  viande  dont  la  quantité  de 
purines  est  exactement  dosée. 
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yi)igt-quntre  heures  après  spn  ingestion,  et  quel¬ 
quefois  un  peu  plus,  élimination  fréquemment  ac- 
conjpagnée  de  polyurie.  Comme  les  analyses  de 
100  grammes  d’extrait  de  viande  montrent  les 
chiffres  de  oer^S  à  de  purine,  on  considère 
comme  normal  c.elui  qui  élimine  dans  les  pre¬ 
mières  vingt-quatre  heures  les  70  à  100  p.  100 
des  purines  ingérées. 

hes  malades  indubitablement  goutteux,  soit 
pour  avoir  présenté  déjcà  une  ou  plusieurs  attaques 
aiguës,  soit  parce  qu’ils  sont  atteints  de  tophi 
cutanés,  osseux  ou  articulaires,  retiennent  la 
plus  grande  partie  des  purines.  Ils  éliminent  seu¬ 
lement  35  p.  100  des  purines  ingérées  et  dans 
quelques  cas  15  p.  100.  Quelquefois  l’ingestion 
provoque  une  attaque  aiguë  de  goutte. 

D’autres  malades  non  goutteux  éliminen);  seu¬ 
lement  50  p.  100  des  purines  ingérées  ;  tels  les 
fébriles,  mal  nourris,  hépatiques,  artériosclé- 
reux,  etc. 

Il  n’y  a  pas  de  relation  fixe  entre  l’augmenta¬ 
tion  de  l’acide  urique  dans  le  sang  et  le  retard  de 
l’élimination  tant  chez  les  goutteux  que  chez  les 
autres. 

De  ces  résultats  011  peut  tirer  les  conclusions 
diagnostiques  suivantes  : 

1"  Qu’un  malade  articulaire  qui  élimine 
70  p.  100  des  purines  ingérées  dans  les  vingt- 
quatre  ou  quarante-huit  heures  après  leur  inges¬ 
tion  ne  peut  être  considéré  comme  atteint  d’ar- 
thropathie  goutteuse  ; 

2“  Celui  qui  élimine  seulement  35  p.  100  des 
purines  exogènes  ingérées  doit  être  considéré 
cnnme  goutteux; 

3"  Quelques  malades  non  goutteux,  mal  nourris, 
fébriles,  éliminent  seulement  50  p.  100,  mais  nous 
n’ayons  pas  encore  pu  préciser  la  cause  et  le  lieu 
de  telle  rétention  ; 

4®  Quand  le  malade  élimine  seulement  de  35  à 
50  p.  100  des  purines,  il  y  a  de  grandes  probabi¬ 
lités  pour  qu’il  soit  goutteux  si,  à  ceci,  s’ajoutent 
d’autres  .symptômes  pour  caractériser  la  maladie. 


LES  SYNDROMES 
PARATHYROIDIENS 


le  Dr  Paul  SAINTON 

Des  syndromes  qui  sont  sous  la  dépendance  des 
troubles  de  la  fonction  paratliyroïdieime  n’ont  été 
rapportés  <à  leur  véritable  cause  qu’à  une  époque 
toute  récente  ;  cependant  ils  occupent  en  patho¬ 
logie  une  place  de  plus  en  plus  importante.  Deur 
description  repose  sur  des  faits  bien  établis,  aussi 
bien  en  clinique  humaine  qu’en  pathologie  expé¬ 
rimentale  :  ils  sont  comparables  entre  eux,  car 
certains  cas  humains  constituent  de  véritables 
expériences  physiologiques. 

Des  syndromes  parathyroïdiens  se  divisent  en 
syndromes  d’insufffsance  et  d'hyperfonctionne- 
ment.  Cette  distinction,  niée  par  certains  physio¬ 
logistes,  nous  paraît  des  plus  légitimes  en  patho¬ 
logie  humaine. 

I.  —  Les  syndromes  d’hypoparathyroïd ie. 

De  type  en  e.st  la  tétanie  jiost-npératoire  :  elle 
peut  être  consécutive  à  la  siq^iiression  accidentelle 
ou  volontaire  d’une  ou  de  jilusieurs  ])ara1hyiTffdes 
au  cours  d’une  intervention  sur  une  tumeur  de  la 
région  thyroïdienne  ;  une  contusion  trojr  violente 
pourrait,  au  cours  de  l’acte  opératoire,  amener  le 
même  résultat  ;  leur  ischémie  copsécutive  à  la 
ligature  des  artères  thyroïdiennes  serait  capable 
de  provoquer  les  mêmes  accidents,  quoique  le  fait 
soit  nié  par  uombre  de  chirqrgiens.  C’est  habituel¬ 
lement  au  cours  d’ablations  larges  de  goitres 
énormes  ou  entourés  d’adhérepees,  que  les  para- 
th5U0Ï4es  sont  atteintes. 

Combien  de  glandes  faut-il  supprimer  poijr  que 
l’insuffisance  parathyroïdienne  devienne  mani- 
. teste? 

Deur  nombre  est  si  variable,  suivant  les  indi¬ 
vidus,  qu’aucune  précision  ne  peut  être  airportée 
sur  ce  point  ;  elles  sont,  d’après  les  chiffres  de 
Valkanyi,  au  iiombre  de  4  dans  70  p.  100  des  cas, 
3  dans  24  p.  100,  2  dans  5  p.  100,  d’une  seule  dans 
I  p.  100  :  l’ablation  d’une  glande  a  donc  une  impor¬ 
tance  différente  suivant  chaque  sujet.  Elle  a 
aussi  une  valeur  variable  suivant  l’état  fonction¬ 
nel  des  glandes  elles-mêmes;  elles  sont  en  effet 
dans  un  état  de  dégénérescence  qui  constitue 
chez  un  certain  nombre  d’individus  une  sorte  de 
débilité  parathyroïdienne,  qui  paraît  ])lus  répar.- 
due  daqs  les  pays  du  Nord,  en  Pologne  et  en  Au¬ 
triche,  que  dans  nos  climats. 
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I/jrsque  l’insuffisance  parathyroïdienne  est  la 
conséquence  de  l’ablation  d’une  quantité  trop 
grande  de  tissu  parathyroïdien,  les  accidents 
peuvent  différer  dans  leur  intensité. 

Ils  peuvent  être  suraigus  :  alors  apparaissent 
des  tiraillements,  des  douleurs,  des  fourmille¬ 
ments  dans  les  membres,  des  secousses  muscu¬ 
laires  toniques  et  cloniques,  une  tachycardie 
extrême,  des  troubles  respiratoires  avec  violente 
dyspnée,  une  hyperthermie  allant  de  40  à  41", 
une  agitation  violente  et  généralisée.  Ce  tableau 
est  complété  parfois  par  des  vomissements,  le 
plus  souvent  par  des  phénomènes  convulsifs, 
spasmes  du  diaphragme  et  spasmes  de  la  glotte, 
et  la  mort  survient  en  quelques  jours. 

La  plupart  du  temps  les  accidents  sont  aigus 
ou  subaigus,  comme  chez  la  malade  dont  j’ai  pu¬ 
blié  en  détail  l’observât  on  avec  Turpin,  Bourgui¬ 
gnon  et  Guillaumin  et  qui  réalisait  le  type  clas¬ 
sique.  Ils  se  manifestent  quarante-huit  heures 
ou  trois  jours  après  l’opération  ;  ils  consistent  en 
accès  de  tétanie  subintrants,  séparés  par  des  ac¬ 
calmies.  Plus  fréquents  la  nuit  que  le  jour,  ils 
sont  réveillés  soit  par  une  excitation  sensorielle 
oculaire  (lumière  éclatante)  ou  auditive  (bruit 
violent),  soit  par  une  excitation  cutanée  (attou¬ 
chement  ou  frôlement,  refroidissem.ent  ou  con¬ 


tact  a’un  corps  froid  sur  la  peau),  soit  par  une 
excitation  psychique  comme  une  émotion,  soit 
par  un  mouvement  trop  brusque. 

Lorsque  l’accès  de  tétanie  est  apparu,  quelle  que 
soit  la  phase  de  la  maladie,  il  se  déroule  suivant 
un  rythme  invariable  :  il  débute  par  une  aura  avec 
fourmillements  et  raideur  ;  puis  surviennent  des 
secousses  cloniques  de  durée  extrêmement  courte  ; 
enfin  se  montre  la  phase  de  contracture,  beaucoup 
plus  longue  :  l’avant-bras  se  fléchit  sur  le  brasqui 
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e.st  en  extension,  la  main  le  plus  souvent  s’allonge 
en  extension,  les  doigts  appliqués  les  uns  contre 
les  autres  réalisent  l’attitude  de  la  main  d’accou¬ 
cheur,  beaucoup  plus  rarement  elle  se  fléchit, 
en  forme  de  poing  fermé.  Essaie-t-on  de  vaincre 
la  contracture?  La  manoeuvre  est  suivie  d’une 
aggravation  de  la  crise.  D’ailleurs  la  contracture, 
si  la  crise  est  durable,  s  étend  au  tronc  et  au  dia¬ 
phragme,  au  membre  inférieur  où  le  spasme  car- 
popédal  s’objective  par  une  contracture  des 
muscles  du  pied,  flexion  des  doigts  accentuée,  le 
pouce  se  logeant  au-dessous  du  deuxième  orteil, 
«attitude  en  varus  équin. 

Des  spasmes  viscéraux  peuvent  coïncider  ; 
quand  ils  siègent  à  l’estomac,  ils  sont  décelables 
à  la  radioscopie.  Ils  provoquent  des  crises  de 
dyspnée  et  de  tachycardie,  parfois  accompagnées 
d’hj’perthermie. 

Dans  la  forme  aiguë,  l’excitation  motrice  et 
psychique  avec  hallucinations,  logorrhée,  n’est 
pas  rare.  La  mort  est  le  résultat  de  phéno¬ 
mènes  bulbaires  -ou  de  phénomènes  pulmonaires 
infectieux. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  l’évolution 
se  fait  vers  la  chronicité. 

Dans  l’insuffisance  parathyroïdienne  chro¬ 
nique  ou  à  forme  lente,  l’accès  de  tétanie  est 
intermittent  ;  il  est  spontané,  apparaît  à  la  suite 
d’une  émotion,  il  est  plus  fréquent  dans  la  saison 
froide  ;  il  semble  parfois  même  qu’il  soit  influencé 
par  une  véritable  auto-suggestion  qui  le  déclenche. 
Il  peut  n’apparaître  qu’à  un  intervalle  de  jours 
plus  ou  moins  éloignés,  une  fois  par  semaine, 
deux  fois  par  mois. 

Mais  si  rin.suffisance  parathyroïdienne  ne  sc 
manifeste  par  aucun  signe,  elle  n’en  existe  pas 
moins  à  l’état  latent.  Si  on  la  recherche,  la  tétanie 
latente  se  révélera  par  un  examen  méthodique  qui 
montrera  une  hyperexcitabilité  anormale  des 
nerfs  moteurs  et  même  sensitifs  et  un  syndrome 
électrique  particulier. 

Je  rappellerai  très  brièvement  les  signes  d’hy¬ 
perexcitabilité  mécanique  des  muscles  ;  ce  sont  : 
lo  le  signe  de  Trousseau  ou  provocation  de  la 
contracture  de  la  main  et  des  doigts  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  compression  du  membre  supérieur 
par  un  lien  élastique  ;  quelquefois  il  y  a  réaction 
du  côté  opposé  {signe  de  Franchi  Hochwart)  ; 
parfois  cette  manœuvre  provoque  une  anémie 
anormale  des  phalanges  due  à  un  spasme  vascu¬ 
laire  {signe  de  Kahn  et  Falta)  ;  2°  le  signe  de  Chvos- 
ieck,  beaucoup  plus  fréquent  :  quelques  rares  au¬ 
teurs  en  contestent,  à  tort,  la  valeur.  Il  se  résume 
dans  l’ensemble  des  réactions  provoquées  sur  les 
muscles  de  la  face  par  la  percussion  pratiquée  sur 
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le  milieu  d’une  ligne  allant  de  la  commissure  la¬ 
biale  au  tragus.  La  réponse  à  cette  excitation 
peut  se  limiter  aux  muscles  péribuccaux  qui  réa¬ 
gissent  par  des  manifestations  spasmodiques  ; 
elle  peut  se  localiser  aux  muscles  de  la  partie 
supérieure  de  la  face  (orbiculaire,  frontal,  sourci¬ 
lier)  {signe  de  M'etss)  ;  elle  peut  s’étendre  à  l’iié- 
miface  tout  entière,  parfois  à  toute  la  face  avec 
ébauche  du  «  museau  de  carpe  »  [signe  d’ Eschcrich). 


Fig.  2. 

Au  membre  iiitërieur,  là  percussion  du  scia¬ 
tique  poplité  externe  dëtérniiiie  une  contraction 
du  long  péronier  lâteral  avec  flexion  dorsale 
[signe  de  Lust)  ;  de  liiêmé,  üiie  excitation  au  niveau 
du  canal  crural  peut  amener  une  réaction  ana¬ 
logue  (Settenzi). 

D’ailleurs,  coiriine  l’a  montré  Hayein,  l’excita¬ 
tion  mécanique  de  n’importe  quel  nerf  peut 
amener  des  réactions  spasmodiques  dans  les 
muscles  innervés  par  lui  chez  les  malades  at¬ 
teints  de  tétanie. 

L’excitation  des  nerfs  sensitifs  peut  donner 
lieu  à  des  réactions  analogues  :  l’application  de 
chaud,  de  froid  provoque  des  spasmes  et  des  pa¬ 
resthésies. 

Le  syndrome  électricpre  a  été  longtemps  résumé 
par  le  syndrome  d’Erb,  basé  sür  les  données  phy- 
sioldgiques  de  Dubois- Reynibnd  ;  il  y  a  dans  la 
tétanie  abaissement  du  seuil  d’excitation,  au  cou¬ 
rant  d’ouverture  et  de  fermeture.  Ces  données, 
comme  l’a  montré  Bourguignon  à  la  suite  des  tra¬ 
vaux  de  Lapicque  et  de  Ses  collaborateurs;  sont 
incomplètes.  Il  faut  leur  substituer  les  notions 
plus  précises  et  plus  niodernes  qui  sont  fournies 
par  l’étude  de  la  chronaxie. 

Lorsque  celle-ci  est  pratiquée  chez  ime  malade, 
à  la  phase  de  tétanie  latente,  elle  est  parfois  nor¬ 


male,  mais  souvent  variable  d’un  jour  à  l’autre. 
Quand  l’état  de  crise  existe,  la  chronaxie  aug¬ 
mente  et  là  rhéobase  diminue,  le  maximum  de  la 
variation  correspond  à  l’acmé  des  contractures. 
Lorsque  la  variation  de  la  chronaxie  est  suffisaiil- 
ment  importante,  il  se  produit  alors  le  phénomène 
du  galvanotonus  ;  il  y  a  hétérochronisme  de  la 
contraction  du  nerf  et  du  muscle,  fait  d’iinpôt- 
tance  égale  aux  modifications  de  la  chronaxie , 
puisque  le  fonctionnement  normal  du  com¬ 
plexe  nerf-muscle  dépend  de  l’isochronisme. 

Outre  ces  troubles  neuro-musculaires,  la 
destruction  des  parathyroïdes  détermine  sou¬ 
vent  des  irôubles  iro'phiques,  cataracte  à  tyjre 
endocrinien  sur  laquelle  je  reviendrai,  troubles 
]jhanériens  consistant  en  chute  des  ch'eveUx, 
chute  du  système  pileux  tout  entier,  chüte 
des  ongles  ou  modifications  profondes  de  leur 
structure,  modifications  des  dents  qui  tombent 
ou  se  cassent  au  rebord  alvéolaire. 

Plus  rares  sont  les  troubles  gastriques  cpii 
peuvent  revêtir  dans  certains  cas  le  masque 
des  crises  tabétiqties. 

Les  troubles  du  métabolisme  portent  sur¬ 
tout  sur  le  métabolisme  du  calcium,  sur  les¬ 
quels  j’insisterai  plus  tard.  Le  métabolisihe 
basal  est  normal. 

Le  retentissement  sur  les  autres  glandes  à  sé¬ 
crétion  interne  ne  se  manifeste  cliniquement  que 
sur  l’appareil  génital;  chez  la  femme,  l’aménor¬ 
rhée  est  fréquente. 

L’insuffisance  tliyroïdiemie  post-opératoire  peut 
disparaître,  les  crises  de  tétanie  latente  s’éffâceiit 
peu  à  peu.  Daiis  un  certain  nombre  de  cas-,  la 
tétante  latente  persiste  pendant  dix,  quinze  ou 
vingt  ans  ;  elle  n’a  souvent  comme  reliquat 
qu’une  tendance  spasüiophilique,  parfois  entre¬ 
coupée  de  crises  épileptiformes. 


Les  symptômes  qui  sont  observés  à  la  suite  de 
l’ablation  chirurgicale  des  parathyroïdes  peuvent 
apparaître  à  la  suite  de  lésions  diverses  qui  dé¬ 
truisent  une  ou  plusieurs  glandules  parathyroïdes. 
Il  y  a  alors  insuffisance  parathyroïdienne  sponta¬ 
née  ;  celle-ci  est  provoquée  chez  l’adulte  et  chez 
l’enfant  par  des  hémorragies  (Cordier,  Harvier), 
un  processus  d’origine  syphilitique  (Langeron, 
Harvier)  ou  hérédo-syphilitique,  ou  tuberculeux 
(Carnot,  Winstering). 

Chez  la  femme;  l’apparition  de  l’insuffisance 
thyroïdienne  paraît  être  favorisée  par  la  gesta¬ 
tion  et  surtout  par  l’allaitement.  Lorsque  la 
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tétanie  s'est  montrée  à  la  suite  d’une  ijremière 
grossesse,  elle  réapparaît  et  s’aggrave  à  cliaque 
grossesse  ultérieure.  D’ailleurs,  les  enfants  nés  de 
mère  ayant  de  la  tétanie  gravidique  ont  une  ten¬ 
dance  spasmophilique.  Force  est  d’admettre  que 
la  tétanie,  chez  la  femme  enceinte,  est  favorisée 
par  un  état  de  débilité  parathyroïdienne  anté¬ 
rieure,  qui  explose  par.  suite  des  modifications 
humorales  créées  par  cet  état  physiologique. 

Chez  l’enfant,  la  tétanie  ne  se  montre  dans 
sa  forme  classique  qu’après  la  première  enfance. 

Chez  le  nourrisson,  le  syndrome  d’insuffi¬ 
sance  parathyroïdienne  donne  lieu  à  des  contrac¬ 
tures  ou  à  des  convulsions  ;  dans  le  premier 
cas,  les  contractures  permanentes  portent  sur  les 
muscles  des  extrémités,  sur  le  trapèze,  sur  le 
sterno-mastoïdien  ;  elles  peuvent  atteindre  un 
muscle  isolément  et  durer  pendant  des  semaines. 
Dans  le  second  cas,  la  symptomatologie  est  à 
type  éclamptique  avec  convulsions  généralisées. 

La  plupart  des  pédiatres  admettent  de  véri¬ 
tables  formes  monosymptomatiques  à  type  de 
laryngospasme,  de  crises  d’apnée  soudaine  (Lesné 
et'i'urpin),  ou  même  de  spasme  gastrique. 

Certaines  formes  frustes  ne  se  révèlent  guère 
que  par  l’existence  du  signe  de  Chvosteck  ou  du 
signe  de  Schultze  (provocation  de  spasmes 
par  l’effleurage  de  la  peau). 

ïSi  un  très  grand  nombre  de  cas  de  tétanie 
relèvent  de  l’insuffisance  parathyroïdienne,  il  ne 
faudrait  cependant  pas  croire  qu’ils  recon¬ 
naissent  tous  cette  origine.  L’existence  des  téta- 
nies  d’origine  digestive/  toxique  ou  infectieuse, 
des  tétanies  provoquées  par  l’hyperpnée  volon¬ 
taire  le  prouve.  Les  termes  d’insuffisance 
parathyroïdienne  et  de  tétanie  ne  peuvent  être 
considérés  comme  synonymes  dans  tous  les  cas. 

II.  —  Les  syndromes  d’hyperparathyroïdie. 

L’existence  de  syndromes  d’hyperfonction- 
nement  repose  sur  des  bases  plus  fragiles  que 
celle  des  syndromes  de  déficit.  Cependant  il  est 
légitime  d’admettre  que  l’hypersécrétion  parathy- 
ro'ïdienne  est  la  cause  de  certains  syndromes 
osseux. 

C’est  à  Erdheim  et  à  son  école  que  l’on  doit  la 
notion  de  la  coexistence  de  maladies  osseuses 
alors  plus  ou  moins  bien  classées  (ostéite  fibro- 
kystique  de  Recklinghausen,  maladie  de  Paget, 
ostéoporose)  avec  l’hypertrophie  des  glandes  para- 
thyro’ides. 

Le  fait  clinique  et  expérimental  qui  est  dé¬ 
monstratif  du  rôle  des  parathyroïdes  dans  l’os¬ 
téite  fibro-kystique  est  celui  de  Mandl.  Mais, 


avant  de  vous  le  rapporter,  il  est  nécessaire 
d’évoquer  devant  vous  les  traits  cliniques  de  ce 
syndrome.  Il  survient  en  général  dans  l’enfance  et 
dans  l’adolescence,  à  une  période  qu’il  est  le  plus 
souvent  difficile  de  préciser  :  après  une  phase  de 
sensation  de  fatigue,  de  douleurs  dans  les  membres, 
survient  une  incurvation  progressive  des  os,  du 
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tassement  de  la  colonne  vertébrale  ;  parfois  une 
fracture  spontanée,  ou  consécutive  à  un  trauma¬ 
tisme  insignifiant,  est  un  intermède  de  cette  évo¬ 
lution.  Le  syndrome  musculaire  consiste  en  hy¬ 
posthénie  et  diminution  de  l’excitabilité  élec¬ 
trique  des  muscles. 

Le  processus  osseux,  chez  certains  malades,  a 
une  localisation  particulière  au  maxillaire  supé¬ 
rieur  ;  c’est  l’ostéite  fibreuse  du  maxillaire,  bien 
étudiée  par  Ruppe,  qui  prend  parfois  un  dévelop¬ 
pement  considérable. 

Le  syndrome  radiologique  consiste  dans  l’aug¬ 
mentation  de  vohime  de  certains  os,  particulière¬ 
ment  de  ceux  des  membres  inférieurs  ou  du  sque¬ 
lette  tout  entier.  Elle  est  due  à  la  présence  de 
kystes  plus  ou  moins  étendus,  plus  ou  moins  limi¬ 
tés,  qui  ont  un  aspect  géodique  ou  franchement 
kystique,  et  expliquent  l’apparition  de  fractures  ; 
à  côté  de  zones  où  le  tissu  osseux  est  raréfié,  il  en 
existe  d’autres  qui  sont  le  siège  d’hyperostoses 
plus  ou  moins  étendues  ;  au  crâne  surtout  l’as- 
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pect  ouateux,  moucheté,  avec  absence  de  table 
externe  et  parfois  de  table  interne,  est  compa¬ 
rable  à  celui  de  la  maladie  de  Paget. 

Des  troubles  aussi  considérables  de  l’ostéoge¬ 
nèse  ne  sauraient  avoir  lieu  sans  troubles  du  mé¬ 
tabolisme  dti  calcium,  qui  donnent  lieu  à  une  hyper¬ 
calcémie  sanguine  notable  et  à  de  l’hypercalciu- 

J.  Pemberton  et  K.-B.  Geddie  signalent  la 
basse  concentration  en  phosphore  du  sérum. 

Dans  la  plupart  des  cas  l’évolution  est  lente  ; 


Fig.  4. 


mais  d’autres  fois,  comme  l’ont  décrit  Léri  et  Ca- 
ner,  la  marche  est  rapide  avec  hypercalciurie  telle¬ 
ment  intense  que  les  urines,  riches  en  sels  cal¬ 
ciques,  forment  sur  la  paroi  du  vase  un  dépôt 
blanc,  comme  s’il  avait  été  badigeonné  de  lait 
de  chaux  ;  la  lithiase  calcaire  avait  donné  lieu 
chez  leur  malade  à  une  colique  néphrétique.  Ces 
symptômes  dénotent  une  décalcification  intense 
dont  la  marche  peut  être  enrayée  momentané¬ 
ment  par  un  traitement  calcique  combiné  avec 
une  cure  solaire  ou  une  irradiation  par  les  rayons 
ultra-violets  ;  les  symptômes  sont  en  général 
aggravés  par  le  froid. 

Après  ces  notions  sur  l’ostéite  fibro-kystique, 
il  vous  sera  facile  de  comprendre  l’importance 
de  Inobservation  de  Mandl,  qui  réalise  une  véri¬ 
table  expérience  sur  l’homme.  Ce  chirurgien, 
convaincu  de  l’origine  parathyroïdienne  de  l’os¬ 


téite  fibreuse,  mais  croyant  à  un  déficit  de  la 
sécrétion,  greffa  dans  l’abdomen,  de  son 'malade 
quatre  parathyroïdes  enlevées  chez  un  sujet  at¬ 
teint  d’un  traumatisme  mortel; le  traiisplant  fut 
immédiat.  D’état  du  malade  s’aggrava  rapide¬ 
ment  ;  en  même  temps  se  développait  une  tumeur 
de  la  région  parathyroïdienne  qui  fut  enlevée.  11 
s’agissait  d’un  adénome  parathyroïdien  ;  l’amélio¬ 
ration  des  troubles  osseux  fut  considérable,  en 
même  temps  que  l’hypercalcémie  diminua. 

D'hypertrophie  parathyroïdienne  n’est  point 
l’apanage  exclusif  de  l’ostéite  fibro-kystique,  elle 
peut  se  rencontrer  dans  la  maladie  de  Paget  qui 
apparaît  à  un  âge  plus  avancé  et  se  résume  ei’i 
l’hypertrophie  et  l’incurvation  de  la  plupart  des 
os.  Un  crâne  énorme  bombé  en  avant,  étalé 


Fig.  5. 


sur  les  parties  latérales,  un  tronc  courbé  en  avant 
avec  bassin  élargi  et  écrasé,  donnant  lieu  à  la 
déformation  dite  en  corps  de  violon,  des  clavi¬ 
cules  épaissies,  un  raccourcissement  des  cuisses 
par  incurvation,  constituent  le  signalement  clas¬ 
sique  de  cette  affection.  D’aspect  ouateux  des  os 
en  est  la  principale  caractéristique  radiogra¬ 
phique. 

Il  existe  des  cas,  comme  celui  du  malade  (fig.  5 
et  6)  qui  est  devant  vous,  où  les  lésions  pagétoïdes 
et  les  lésions  d’ostéite  kj'stique  se  montrent  côte  à 
côte.  Cet  homme  par  ses  clavicules,  par  son  crâne, 
a  l’aspect  d’un  pagétique  ;  par  le  reste  de  son 
squelette,  par  les  kystes,  par  les  géodes  que  pré¬ 
sentent  certains  de  ses  os  longs  et  son  bassin,  il 
est  atteint  d’ostéite  fibro-kystique  ;  il  a  aussi  une 
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localisation  fibro-kystique  du  maxillaire,  sur  la¬ 
quelle  une  biopsie  a  été  pratiquée  et  a  montré  à 
l’examen  histologique,  côte  à  côte  avec  les  lésions 
d’ostéolyse,  un  processus  hyperostosique  dans 
l’examen  que  nous  avons  pratiqué  avec  M.  Millot. 
Il  était  pbrteur  d’un  adénome  parathyroïdien 


Fig.  6. 

typique,  qui  a  été  enlevé  par  le  professeur  Cunéo. 

D’autres  dystrophies  osseuses  plus  ou  moins 
heureusement  dénommées  du  vocable  de  rachi¬ 
tisme  ou  d’ostéomalacie,  d’ostéoporose,  voire 
même  les  myélomes  osseux,  ont  été  attribuées  à 
l’hyperparathyroïdie. 

Dans  sa  statistique  portant  sur  47  cas  d’hyper¬ 
trophie  parathyroïdienne,  Hoffheinz  signale  27  cas 
d  ostéite  fibreuse,  17  étiquetés  ostéomalacié, 
8  rachitisme.  Dans  une  autre  statistique,  Wilder, 
Barr  et  Burger  trouvent  dans  74  cas  de  troubles 
osseux  un  adénome  ou  une  hypertrophie  simple 
des  parathyroïdes. 

III.  —  Les  syndromes  parathyroïdiens 
et  les  troubles  du  métabolisme  du  calcium. 

Des  syndromes  dont  je  viens  de  faire  la  descrip¬ 
tion  doivent  être  légitimement  considérés  comme 
d  origine  parathyroïdienne  ;  la  tétanie  et  la  cata¬ 
racte  sont  des  syndromes  expérimentaux  hu- 


2  Mai  igji. 

mains  ;  quant  à  l’ostéite  fibro-kystique  de  Reck- 
linghausen,  et  aux  dystrophies  osseuses  voisines, 
leur  rattachement  à  l’hyperparathyroïdie  se  fonde 
sur  leur  coexistence  avec  les  adénomes  parathy¬ 
roïdiens  et  sur  les  modifications  heureuses 
qu’amène  leur  ablation. 

Quel  est  le  lien  qui  réunit  entre  eux  des  syndromes 
si  disparates?  C’est  un  trouble  dans  le  métabolisme 
du  calcium  qui  se  traduit  par  des  modifications  de 
la  calcémie. 

Da  teneur  en  calcium  total  du  sang  est  de 
o"'',095  à  105  milligrammes  par  litre  ;  le  sérum 
ne  paraît  pas  avoir  une  teneur  en  calcium  diffé¬ 
rente  du  plasma,  d’après  Mathieu-Pierre  Weill  et 
Guillaumin.  De  calcium  se  trouve  dans  le  sang 
à  trois  états  :  1°  une  fraction  est  intimement 
liée  aux  albumines  ;  2°  une  fraction  à  l’état  de 
sel  ionisé  ;  3°  une  fraction  est  formée  des  sels  en 
sursaturation  maintenus  dans  les  sels  du  plasma. 
Des  besoins  de  l’organisme  en  calcium  sont,  il 
ne  faut  pas  l’oublier,  considérables  et  peuvent 
être  évalués  à  os'’,40  par  jour  pour  un  adulte.  Son 
élimination  se  fait  surtout  par  les  matières  fé- 
[  cales,  elle  est  beaucoup  moindre  par  les  urines  . 

Il  n’est  point  toujours  facile  de  doser  le  cal¬ 
cium  dans  le  sang  à  ses  différents  états  :  la  cons- 
.tatation  de  la  calcémie  totale  est  en  général  suffi¬ 
sante  dans  la  pratiq^ue. 

I  Dans  l’insuffisance  parathyroïdienne,  il  y  a 
:  diminution  du  taux  dii  calcium  sangum;  la  para- 
i  thyroïdectomie  chez  l’homme  comme  chez  l’animal 
amène  une  chute  immédiats  de  la  calcémie.  Chez 
l’homme,  Oppel  l’a  observée  à  la  suite  de  55  para¬ 
thyroïdectomies.  Cette  diminution  du  calcium 
sanguin  se  rencontre  aussi  bien  dans  l’insuffi¬ 
sance  post-opératoire  que  dans  l’insuffisance 
spontanée  :  elle  est  la  conséquence  de  la  rupture 
de  l’équilibre  acido-basique  du  milieu  intérieur, 
par  suite  de  la  variation  de  la  portion  diffusible, 
ionisée  dans  le  sang. 

C’est  cette  portion  seule  qui  est  active  comme 
facteur  d’excitation  neuro-musculaire. 

Dans  la  crise  de  tétanie  expérimentale  il  y  a 
(deux  phases  :  la  première,  phase  précritique,  s’an¬ 
nonce  par  la  déviation  du  calcium  sanguin  dans 
’^e  sens  de  l’alcalose.  Des  recherches  de  Cruishank 
ont  montré  que  cette  alcalose  se  manifeste  pen¬ 
dant  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent  l’opéra¬ 
tion  et  cesse  pour  faire  place,  au  bout  de  soixante- 
douze  heures,  à  de  l’acidose  :  chez  les  tétaniques 
latents,  l’alcalose  précritique  a  été  observée  avant 
le  déclenchement  de  l’accès. 

Da  seconde  phase  critique  est  caractérisée  par 
l’acidose  sanguine,  consécutive  à  la  production 
d’acide  lactique  sous  l’influence  de  la  contraction 
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musculaire.  Comme  Turpin  et  Guillaumin  l’ont 
vérifié  dans  notre  cas,  le  ÿH,  qui  était  de  7,40  à 
la  période  latente,  s’éleva  à  7,55  quand  la  crise 
fnt  imminente,  la  réserve  alcaline  s’abaissa  de 
64,1  à  56,2  vol.  p.  100.  Le  calcium  ionisé  n’égale 
plus  que  i5’“ï,5.  Les  modifications  de  la  chro- 
naxie  parallèles  à  celle-ci  se  traduisent  par  l’aug¬ 
mentation  de  la  chronaxie  et  la  diminution  de  la 
rhéobase.  Sous  l’influence  de  l’injection  de  chlo¬ 
rure  de  calcium  ou  d’ammonium,  il  y  a  régression 
du  ÿH. 

L’abaissement  du  taux  de  l’ion  calcium  entre- 
t-il  seul  en  ligne  de  compte  ?  Guillaumin,  ayant 
constaté  une  chloropénie  légère  mais  évidente,  se 
demande  s’il  faut  tenir  pour  quantité  négligeable 
l’action  de  l’ion  chlore,  et  s’il  ne  doit  pas  jouer 
un  certain  rôle  dans  les  phénomènes  d’excitation 
ireuro-musculaire.  Peut-être  le  mécanisme  est-il 
encore  plus  complexe?  Un  grand  nombre  d’ob- 
seiamteurs  considèrent  que,  à  côté  des  modifica¬ 
tions  physico-chimiques,  il  faut  l’intervention 
d’un  facteur  toxique. 

Noël  Paton  et  ses  élèves,  se  basant  sur  l’ana¬ 
logie  qui  existe  entr4  les  symptômes  provoqués 
par  l’intoxication  par  la  méthylguanidine  et  ceux 
qui  suivent  la  parathyroïdectomie,  mettent  en 
cause  une  intoxication  concomitante  par  cette 
substance  :  pour  Dragstedt,  l’analogie  entre  les  ; 
deux  intoxications  est  loin  d’être  absolue  et  il 
n’existe  aucune  action  antagoniste  de  l’hormone 
parathyroïdienne  vis-à-vis  d’elle.  En  présence  des 
faits  qui  vont  à  l’encontre  de  la  conception  de 
Noël  Paton,  Dragstedt  ne  précise  pas  la  nature 
,  de  la  toxémie,  il  se  borne  à  noter  son  existence  et 
à  constater  que  la  tétanie  peut  être  prévenue  par 
les  injections  de  solution  chlorurée  sodique,  par 
l’ingestion  de  kaolin  et  par  l’alimentation  sans 
viande. 

Le  problème  du  mécanisme  des  réactions  neuro¬ 
musculaires  provoquées  par  l’insuflfisance  thyroï¬ 
dienne  n’est  donc  point  encore  complètement 
éclairci,  mais  une  donnée  ne  saurait  être  mise 
en  doute,  c’est  celle  du  rôle  important  joué  par 
l’hypocalcémie  dans  la  production  de  ces  phéno¬ 
mènes. 

C’est  encore  l’hypocalcémie  qu’il  nous  faut  in¬ 
voquer  pour  expliquer  la  cataracte  due  à  l’insuffi- 
s^tçe_ thyroïdienne.  Cette  cataracte  a  des  carac¬ 
tères  spéciaux'  qui  l’ont  fait  appeler  par  les 
ophtalmologistes  cataracte  endocrinienne.  Elle  est 
/  précoce,  bilatérale,  étalée  parallèlement  aux 
Lcouches  ducristallin,  d’après  Weill  et  Nordmann. 
Elle  peut  revêtir  deux  aspects  :  l’aspect  en  sou¬ 
coupe  postérieure  se  différenciant  de  la  cataracte 
banale  par  l’aspect  radiaîre  des  dessins  ou  l’as¬ 


pect  floconneux,  comme  le  professeur  'rerrien  et  i 
Veil  l’ont  noté  |chez  un  de  mes  malades.  Le  rôle 
de  l’hypocalcémie  dans  la  production  de  la  ca¬ 
taracte  est  mal  éclairci.  On  a,  tour  à  tour,  invo¬ 
qué  une  action  directe  sur  le  cristallin,  ou  une 
action  indirecte  sur  celui-ci  par  suite  de  la  con¬ 
traction  spasmodique  de  l’iris  ;  il  s’agirait  alors 
d’une  action  d’ordre  excito-moteur. 


Si  l’hypoparathyroïdie  coïncide  en  général 
avec  l’hypocalcémie,  l’hyperparathyroïdie  doit 
s’accompagner  d’hypercalcémie.  En  effet,  dans 
la  maladie  de  Recklinghausen,  le  taux  du  calcium 
dans  le  sang  est  supérieur  à  la  normale,  dans  des 
proportions  pouvant  atteindre  dix  fois  le  chiffre 
habituel  ;  en  même  temps  que  l’hypocalcémie, 
existe  un  syndrome  opposé  à  celui  de  la  tétanie,  1 
il  y  a  hypoexcitabilité  électrique,  et  surtout] 
comme  je  l’ai  récemment  constaté  avec  Bour]  ' 
guignon,  une  formule  chronaxique  opposée  à  celle  ? 
de  la  tétanie. 

Le  point  le  plus  discuté  à  l’heure  actuelle  de  . 
l’histoire  de  l’hyperparathyroïdie  est  celui  de  la 
relation  de  cause  à  effet  qui  existe  entre  les 
modifications  calciques  et  l’adénome  ou  l’hyper¬ 
trophie  de  la  glande. 

Pour  Erdheim,  c’est  la  résorption  osseuse,  c’est 
la  décalcification  qui  commence.  Chez  les  vieil¬ 
lards,  l’hyperplasie  parathyroïdienne  est  fréquente 
aussi  bien  que  dans  l’ostéomalacie  ;  elle  est  la 
conséquence  de  la  décalcification  qui  force  les 
parathyroïdes  à  accomplir  un  travail  supplémen¬ 
taire  pour  parer  au  déficit  considérable  en  subs¬ 
tance  calcique  ;  leur  sécrétion  est  de  ce  fait  excitée. 
Castro  Freire  et  Pareia  étendent  cette  théorie  à 
toutes  les  ostéomalacies.  Un  fait  expérimental 
semble  fournir  une  base  à  cette  théorie,  c’est 
l’hyperplasie  observée  chez  les  poulets  nourris  ' 
avec  des  aliments  pauvres  en  vitamines  anti¬ 
rachitiques.  Il  est  vrai  qu’elle  est  suivie  ultérieu¬ 
rement  d’une  hypoplasie. 

Des  objections  sérieuses  peuvent  être  faites  à 
la  théorie  d’Erdheim.  En  effet,  si  l’hyperplasie 
était  la  résultante  drr  trouble  du  métabolisme 
calcique,  elle  devrait  être  généralisée  à  toutes  les 
glandes  ;  or,  le  plus  souvent,  on  pourrait  presque 
dire  toujours,  une  seule  des  glandes  est  hypertro¬ 
phiée  ou  adénomateuse.  D’autre  part,  l’adminis¬ 
tration  d’extrait  parathyroïdien  est  impuissante 
à  améliorer  les  accidents.  Enfin  la  greffe  les  ag¬ 
grave.  Il  est  donc  légitime  de  conclure  q[ue  l'hy¬ 
persécrétion  est  à  la  base  de  l’hypercalcémie. 
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Les  faits  que  nous  venons  de  citer  montrent 
donc,  comme  le  disent  Mathieu-Pierre  Weill  et 
Guillaumin,  que  les  parathyroïdes  exercent  le 
contrôle  du  calcium,  probablement  en  maintenant 
l'équilibre  calcique  entre  le  sang  et  les  tissus. 

Cette  conclusion,  qui  attribue  aux  parathy¬ 
roïdes  un  rôle  de  premier  plan,  ne  doit  cependant 
pas  faire  oublier  que  d’autres  glandes,  les  go¬ 
nades,  la  thyroïde  et  la  surrénale,  jouent  dans  la 
fonction  calcique  un  rôle  dont  l’importance  ne 
saurait  être  méconnue. 


Si  les  syndromes  qui  viennent  d’être  décrits 
relèvent  manifestement  de  la  pathologie  para- 
thyroïdienne,  il  en  est  d’autres  que  l’on  tend  à 
faire  rentrer  dans  celle-ci,  mais  dont  l’origine  est 
moins  certaine  parce  qu’elle  repose  sur  des  con¬ 
ceptions  physiologiques  susceptibles  de  critique 
et  sur  des  résultats  thérapeutiques  qui  constituent 
une  base  trop  fragile  pour  en  tirer  des  conclu¬ 
sions  asbolues. 

C’est  ainsi  que  l’on  a  rattaché  à  l’insuffisance 
parathyroïdienne  : 

10  Des  scléroses  comme  X otosclérose  (Frey  et 
Orechewsky,  J.  Watson),  comme  la  rétraction  de 
l’aponévrose  palmaire  (Leriche)  ; 

2°  Des  syndromes  éclamptiques,  épileptiformes, 
choréiformes  ; 

30  Un  syndrome  individualisé  par  Timme,  sur¬ 
venant  chez  les  enfants  et  consistant  en  des 
modifications  du  psychisme  (troubles  du  carac¬ 
tère,  colères  faciles,  terreurs  nocturnes)  coexistant 
avec  un  état  spasmophile  ; 

4°  Des  syndromes  ulcéreux. 

11  existe  en  effet  une  théorie  parathyroïdienne 
de  l’ulcère  de  l’estomac.  Celle-ci  dérive  de  l’étude 
clinique  de  la  tétanie  au  niveau  de  ^estom£^c  ; 
celle-ci,  pour  Graves  et  Vines,  serait  liée  à  une  in- 
sufifisance  calcique  ;  pour  Alkan,  cette  insuffisance 
agirait  sur  le  trophisme  de  la  muqueuse  par  un 
déséquilibre  vago-sympathique  ;  pour  Palier,  l’ul¬ 
cère  serait  la  conséquence  d’une  véritable  lithiase 
calcique  de  l’estomac.  Moutier  et  Camus  voient 
une  confirmation  de  la  théorie  parathyroïdienne 
dans  les  résultats  qu’ils  ont  obtenus  par  l’action 
heureuse  des  injections  d’extrait  parathyroïdien 
chez  les  ulcéreux  gastriques  :  ils  pensent  que, 
dans  ces  cas,  la  parathyroïde  agit  par  l’intermé¬ 
diaire  du  système  nerveux. 

L’opothérapie  parathyroïdienne  agirait  sans 


doute  par  un  mécanisme  analogue  et  par  action 
sympathico-tonique  sur  les  ulcères  variqueux. 

On  a  essayé  de  rattacher  à  V hyperparathyroî- 
disme  certaines  myasthénies  d’Erb-Goldflam 
(Chvosteck,  Parhon  et  Goldstein)  :  cette  interpré¬ 
tation  repose  sur  la  constatation  de  la  réaction 
myasthénique  chez  les  animaux  et  sur  l’hyper¬ 
calcémie  constatée  dans  cette  maladie.  Une  telle 
interprétation  ne  saurait  être  généralisée.  . 

Enfin,  il  y  a  des  cas  où  l’origine  parathyroï¬ 
dienne  est  invoquée  sans  qu’il  soit  possible  de 
définir  le  trouble  sécrétoire.  Ainsi  en  est-il  pour 
certains  syndromes  parkinsoniens  où  Roussy  et 
Clunet  ont  trouvé  de  l’hypertrophie  parathyroï¬ 
dienne,  où  Lundborg  note  une  amélioration  par 
la  thérapeutique  parathyroïdienne. 

En  ce  qui  concerne  certaines  dystrophies  os¬ 
seuses  étiquetées  ostéomalacie,  rachitisme,  où  un 
trouble  parathyroïdien  paraît  exister,  des  faits 
contradictoires  ont  été  signalés  ;  dans  certains 
cas,  l’hypertrophie  des  parathyroïdes  a  été  cons¬ 
tatée;  dans  d’autres,  comme  dans  un  cas  que  j’ai 
observé  avec  Renard,  la  coïncidence  avec  une 
cataracte,  un  état  de  tétanie  latente  milite  en  fa¬ 
veur  d’une  hypoparathyroïdie. 

Il  est  vrai  que  les  premiers  observateurs 
ont  fondé  toutes  leurs  conceptions  pathogéniques 
sur  le  volume  de  la  glande,  qui  constitue  un  crité¬ 
rium  bien  incertain.  Actuellement,  on  sait  qu’il 
n’y  a  pas  de  relation  absolue  entre  l’augmentation 
de  volume  d’une  glande  et  son  activité  cellulaire  : 
d’aüleurs  on  est  loin  d’être  ,  fixé  sur  les  caractéris¬ 
tiques  histologiques  de  cette  activité  en.  ce  qui 
concerne  la  parathyroïde. 

A  II  y  a  donc  lieu  de  se  montrer  prudent  dans 
(l’interprétation  de  faits  incomplètement  étudiés. 


Quels  sont  les  traitements  qui  permettent  de 
lutter  contre  les  syndromes  d’insuffisance  et  d’hy- 
perf onctionnement  parathyroïdiens  ? 

Les  ressources  qui  sont  à  notre  disposition 
contre  l’insuffisance  sont  Xopothêrapie  parathy¬ 
roïdienne,  la  greffe  parathyroïdienne. 

L’ingestion  d’extrait  serait  inefficace,  si  l’on 
en  croit  les  conclusions  d’une  enquête  menée  aux 
États-Unis  par  le  Conseil  de  pharmacie  et  de 
I  chimie.  La  calcémie  humaine  n’est  pas  influencée 
Vpar  des  doses  buccales  166  fois  plus  élevées  que 
des  doses  sous-cutanées  (Hiord  et  Eder).  Dans  la 
tétanie  expérimentale  chez  le  chien,  l’ingestion 
de  parathyroïde  desséchée  à  la  dose  de  45  grammes 
serait  sans  aucune  action. 

Lss  principales  préparations  employées  en  in 
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jectionsont;  1°  la  parathyrine  de  Collip;  iincenti- 
mètre  cube  contient  20  unités  ;  chaque  unité  est  la 
centième  partie  de  la  quantité  nécessaire  pour 
élever  de  o8’',oo5  en  quinze  heures  la  calcémie 
de  100  centimètres  cubes  d’un  chien  normal  de 
30  kilogrammes  ;  2°  la  paroïdine  d’Hauson,  dont 
un  centimètre  cube  contient  60  unités,  a  une  unité 
clinique  différente  :  c’est  la  centième  partie  de 
la  quantité  nécessaire  pour  élever  en  six  heures  d’un 
inilligramme  la  calcémie  d’un,  chien  de  15  kilo¬ 
grammes  privé  de  ses  parathyroïdes  et  dont  la 
calcémie  est  tombée  de  of.io  à  p.  100  ; 

,V’  les  extraits  de  différentes  firmes  françaises, 
l'yla,  Carrion,  Choay,  ne  sont  point  jusqu’ici 
dosés  d’une  façon  aussi  rigoureuse. 

Comment  les  extraits  agissent-ils  sur  la  tétanie  ? 
l’our  les  uns,  Greanwen  et  Grow,  ils  provoquent 
une  rétention  du  calcium  ;  pour  Langeron  et  De^^ 
chaume,  Delon  et  Jouin,  ils  provoqueraient  une] 
mobilisation. 

Parmi  les  médications  adjuvantes,  il  faut 
signaler  l’ingestion  de  chlorure  de  calcium  ou 
d’ammonium  ;  l’injection  intraveineuse  de  solu¬ 
tion  de  chlorure  de  calcium  peut  être  employée 
à  la  fois  comme  moyen  frénateur  de  la  crise  et 
comme  traitement  méthodique  de  la  tétanie  la¬ 
tente.  D’application  des  rayons  ultra-violets 
est  aussi  très  efficace  dans  les  états  spasmophiles. 

vS’il  arrive  à  un  chirurgien  d’enlever  par  inad- 
vertance  ou  par  accident  une  parathyroïde,  il 
peut,  comme  cela  a  été  conseillé,  la  regreffer  im¬ 
médiatement  ;  sinon,  après  avoir  conjuré  les 
accidents  menaçants  par  l’injection  de  chlorure  de 
calcium,  et  d’extrait  parathyroïdien,  il  aura  recours 
à  la  greffe  homoplastique,  difficile  à  réaliser,  ou 
à  défaut  à  la  greffe  hétéroplastique  (parathy¬ 
roïde  de  singe  ou  de  cheval). 

De  traitement  de  l’hyperparathyroïdie  est 
entré  depuis  peu  de  temps  dans  la  pratique  chirur¬ 
gicale.  Il  consiste  dans  l’ablation  de  l'adénome 
-parathyroïdien  ou  des  parathyroïdes  hypertro¬ 
phiées,  opération  assez  fréquemment  pratiquée 
aux  Etats-Unis,  en  Allemagne,  en  Russie  ;  les 
interventions  publiées  en  Erance  sont  dues  à 
Deriche,  à  Chifoliau,  Déri  et  Weill.  De  professeur 
Cunéo  vient  de  la  pratiquer  chez  le  malade  que  je 
vous  ai  présenté. 

Des  indications  de  cette  opération  se  posent 
surtout  dans  la  maladie  fibro-kystique  de  Reck- 
linghausen;  elle  a  été  réalisée  par  Deriche,  Péhu 
et  Policar'd,  Dujont  dans  la  spondylose  et  dans 
les  hyperostoses  vertébrales. 

D’ablation  des  parathyroïdes  hypertrophiées 
peut  être  suivie  de  tétanie  ;  celle-ci  est  en  général 
passagère  et  cède  au  traitement  habituel. 


Da  chirurgie  parathyroïdienne  présente  encore 
de  grandes  difficultés  :  1°  parce  qu’il  e.st  très  diffi¬ 
cile  de  prévoir  quelle  est  la  ou  quelles  sont  les 
parathyroïdes  malades  :  il  n’est  pas  toujours  pos¬ 
sible  de  les  explorer  toutes  comme  a  pu  le  faire 
Chifoliau  ;  2“  parce  qu’on  peut  confondre  les 
glandes  avec  d’autres  formations,  ganglions, 
thyroïdes  accessoires,  lors  de  l’opération.  Dans 
une  statistique  d’ablations  chirurgicales  de  Sma- 
rin  portant  sur  31  cas,  10  fois  l’examen  histolo¬ 
gique  montra  qu’il  n’y  avait  pas  de  traces  de  para¬ 
thyroïde  dans  les  fragments  enlevés,  19  fois  on 
enleva  une  parathyroïde,  2  fois  seulement  les 
deux.  Deriche,  devant  ces  difficultés,  a  eu  recours 
à  la  ligature  de  l’artère  thyroïdienne  inférieure, 
dans  le  but  d’amener  l’atrophie  des  parathyroïdes. 
11  justifie  ainsi  cette  intervention  : 

«On  peutconsidérer, dit-il,  comme  anatomique¬ 
ment  démontré  que  la  circulation  parathyroï¬ 
dienne  est  du  type  terminal,  rpi’elle  n’a  pas  d’anas¬ 
tomoses  visibles  avec  la  circulation  de  la  thyroïde 
et  de  l’œsophage;  l’artère  propre  de  chaque  para- 
thj^roïde  inférieure  et  supérieure  de  chaque  côté 
naissant  d’un  rameau  de  la  parathyroïdienne  infé¬ 
rieure,  la  section  de  cette  artère  entre  deux  liga-^ 
tures,  dont  l’une  au  ras  de  la  naissance  des 
branches,  affecte  certainement  la  circulation  des 
deux  glandes.  » 

En  terminant  cette  leçon,  je  ne  m’excuserai 
pas,  comme  l’a  fait  le  professeur  Deriche  dans  sa 
dernière  communication  à  la  Société  de  chirurgie, 
de  vous  avoir  dit  que  la  lésion  de  si  petites  glandes 
tient  sous  sa  dépendance  toute  la  pathologie  os¬ 
seuse.  D’exposé  que  je  viens  de  faire  montre 
qu’attribuer  aux  parathyroïdes  ce  seul  rôle  est 
encore  trop  modeste,  puisqu’elles  sont  un  des  fac¬ 
teurs  les  plus  actifs,  sinon  le  plus  actif  de  la  régu¬ 
lation  du  métabolisme  calcique  et,  par  suite,  de 
l’équilibre  acido-basique  de  l’organisme  tout  en¬ 
tier. 
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LES  ALBUMINES  SÉRIQUES 
DANS  LE  DIABÈTE 
CONSOMPTIF 


F.  RATHERY  ot  Mlle  LEVINA 

Nous  avons  étudié  chez  un  certain  nombre  de 
diabétiques  (ii)  l’état  des  albumines  sériques. 

Il  s’agissait  dans  tous  nos  cas  de  malades  at¬ 
teints  de  diabète  consomptif  très  grave,  quelques- 
uns  même  en  état  précomateux,  mais  chez  aucun, 
il  ne  s’est  agi  de  coma  complet.  Nous  réservons 
à  plus  tard  l’exposé  de  nos  recherches  dans  ce 
dernier  état. 

hes  albumines  globales  du  sérum  ont  été  étu 
diées  quantitativement  à  la  fois  par  réfractomé- 
trie  et  par  azotométrie. 

Nous  avons  d’autre  part  recherché  qualitati¬ 
vement  l’état  de  ces  albumines  :  sérine  et  globu¬ 
line. 

Nous  avons  chez  les  mêmes  malades  dosé  con¬ 
curremment  dans  le  sang  la  glycémie,  la  réserve 
alcaline,  l’urée,  l’azote  non  protidique,  le  Cl  glo¬ 
bulaire  et  plasmatique,  et  dans  les  urines  noté 
l’état  de  la  glycosurie,  de  l’excrétion  de  l’acétone  et 
de  l’acide  diacétique  et  de  l’acide  |i  oxy-butyrique- 

Toutes  ces  recherches  ont  été  faites  avant 
l’injection  d’insuline  et  après  un  traitement  plus 
ou  moins  prolongé  par  l’insuline,  le  régime  res¬ 
tant  identique. 

Nous  avons  voulu  nous  rendre  compte  des 
effets  possibles  de  la  cure  insulinique  sur  l’état 
des  albumines  sériques. 

Le  résultat  d’une  partie  de  ces  recherches  est 
condensé  dans  le  tableau  suivant  :  le  deuxième 
chiffre  pour  un  même  malade  correspondant  aux 
effets  du  traitement  insulinique. 

Valeur  globale.  • —  La  teneur  globale  en  al¬ 
bumine  du  sérum,  si  on  s’en  rapporte  à  l’azoto-- 
niétrie,  chez  nos  ii  malades  s’est  maintenu 
presque  toujours  autour  de  80,  entre  75  et  85  ; 
trois,  fois  elle  était  au-dessus  de  85  et  atteignait 
une  fois  94  ;  quatre  fois,  elle  était  au-dessous  de 
75  et  atteignait  une  fois  67,5. 

Si  nous  comparons  les  chiffres  fournis  par  l’azo- 
tométrie  et  ceux  fournis  par  la  réfractométrie, 
nous  constatons  que  dans  la  majorité  des  cas  le 
chiffre  par  la  réfractométrie  était  plus  élevé, 
mais  le  phénomène  n’était  pas  constant.  Dans 
2  cas  où  la  différence  entre  les  résultats  fournis 
par  les  deux  méthodes  était  très  élevée  et  où  le 
chiffre  par  réfractométrie  dépassait  100,  il  s’agis¬ 


sait  de  deux  sérums  très  fortement  lipémiques. 
Certains  auteurs  ont  dit  que  les  chiffres  élevés  de 
la  réfractométrie  corre.spondaient  à  de  fortes 
teneurs  en  globuline,  il  ne  nous  a  pas  paru  que 
celle-ci  influençât  d’une  façon  quelconque  le 
chiffre  de  la  réfractométrie. 

On  peut  conclure  que  dans  le  diabète  consomp¬ 
tif  les  variations  de  la  teneur  du  sérum  en  albu¬ 
mines  sont  relativement  peu  marquées,  les  chiffres 
les  plus  bas  ne  correspondant  pas  aux  troubles 
les  plus  graves  du  métabolisme  :  réserve  alcaline 
peu  abaissée;  glycosurie,  acétonurie  et  élimination 
d’acide  |3-oxybutyrique  relativement  peu  élevées  ; 
hyperglycémie  relativement  peu  intense.  Les 
chiffres  élevés  au-dessus  de  85  se  rapportent  sou¬ 
vent  à  de  fortes  hyperglycémies  et  à  d’abondantes 
excrétions  de  sucre  et  de  corps  acétoniques,  mais 
le  parallélisme  est  loin  d’être  absolu. 

Les  deux  chiffres  les  plus  bas  de  réserve  alcaline 
observés  chez  nos  malades,  28  et  34,  correspondent 
à  un  taux  d’albumines  sériques  réciproquement 
de  94,5  et  de  76,5. 

Chez  un  même  sujet  une  baisse  forte  de  la  gly¬ 
cosurie,  de  la  glycémie  et  de  l’excrétion  des  corps 
acétoniques  s’accompagnait  parfois,  mais  non 
toujours,  d’un  abaissement  du  taux  des  albu¬ 
mines. 

Nous  dirons  donc  que  dans  le  diabète  con¬ 
somptif  le  taux  des  albumines  sériques  oscille  le 
plus  souvent  autour  de  80  et  que  les  chiffres 
extrêmes  d’élévation  ou  d’abaissement  par 
rapport  à  ce  chiffre  ne  semblent  pas  avoir  de 
rapport  direct  avec  la  gravité  des  troubles  du 
métabolisme  glucidique. 

Chez  tous  nos  sujets  l’azotémie  était  sensible¬ 
ment  normale  ;  3  ont  présenté  une  azotémie  supé¬ 
rieure  à  0,50  ;  un  à  0,69  ;  l’autre  à  0,60  ;  le  troi¬ 
sième  à  0,52. 

Rôle  de  rinsuline.  —  Chez  les  7  diabétiques 
chez  lesquels  nous  avons  pu  étudier  l’effet  de 
l’insuline,  nous  avons  constaté  que.  lorsque  l’action 
de  l’insuline  était  peu  marqué,  le  chiffrv.  global 
d’albumine  variait  peu  ou  même  augmentait  ; 
tandis  que  si  l’effet  était  net,  il  y  avait  abaissement 
du  taux  des  albumines,  et  cela  d’autant  plus  que 
l’effet  était  plus  intense. 

Valeur  qualitative.  —  Si  nous  recherchons 
maintenant  les  variations  qualitatives  du  taux 
des  albumines  chez  ces  malades,  nous  constatons 
les  phénomènes  suivants  ; 

Sérine.  —  Sur  les  18  examens  pratiqués  nous 
constatons  des  chiffres  de  sérine  : 

10  fois  au-dessous  de  50  ; 

8  fols  de  50  ou  au-dessus. 
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Si  nous  examinons  non  plus  la  valeur  absolue 
mais  le  rapport  de  la  globuline  à  100  grammes 
d’albumine  totale,  nous  constatons  les  rapports 
suivants  ; 

50  p.  100  et  au-dessus .  2  fois. 

45  à  50  p.  loo .  2  — 

40  à  45  p.  100 .  3  — 

35  à  40  p.  100 .  7  — 

30  à  35  p.  100 .  2  — 

25  à  30  p.  100 .  2  — 


Donc  14  fois  sur  18  la  globuline  représentait 


'  Nous  n’avons  observé  qu’une  fois  un  chiffre 
très  bas,  35,3,  et  ce  cas  était  loin  d’être  celui  pré¬ 
sentant  les  troubles  les  plus  graves  du  métabo¬ 
lisme  glucidique. 

Globuline.  —  Le  chiffre  absolu  en  globuline 
était  : 

40  ou  au-dessus  de  40 .  2  fois 

35  à  40 .  3  — 

30  à  35 . 0  — 

25  'à  30 .  3  — 

20  à  25 .  4  — 
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plus  de  35  p.  100  de  l’albumine  totale  ;  il  y  avait 
donc  nettement'exagération  du  taux  de  la  globu¬ 
line. 

Le  taux  élevé  de  la  globuline  correspond-il 
à  un  trouble  plus  intense  du  métabolisme?  Le 
chiffre  le  plus  fort,  52  p.  100,  ne  se  rapporte  pas 
aux  deux  cas  de  diabète  consomptif  présentant  le 
chiffre  le  plus  bas  de  la  réserve  alcaline  ou  au 
chiffre  le  plus  élevé  de  l’hypérglycémie,  de  la 
glycosurie  et  de  l’excrétion  des  corps  acétoniques; 
cependant,  dans  les  2  cas  il  y  a  une  forte  acéto- 
nurie  et  la  réserve  alcaline  est  de  43. 

Si  d’une  façon  générale  un  pourcentage  élevé 
en  globuline  correspond  le  plus  souvent  à  des 
formes  graves,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi;  de 
même  des  chiffres  sensiblement  normaux  de  glo¬ 
buline  (33,5  p.  100)  peuvent  se  rencontrer  en  cas 
de  fortes  glycosuries  avec  forte  hyperglycémie  et 
forte  acétonurie. 

Si  nous  étudions  le  rapport  .  .  •  p  e.st 

globulme 

plus  difficile  de  tirer  une  conclusion  et  il  nous 
apparaît  que  le  rapport  inté¬ 

ressant  que  le  rapport  ■ 

globuline. 

Effets  de  l’insuline.  —  Le  traitement  insu¬ 
bnique  intervient-il  d’une  façon  quelconque  sur  la 
valeur  qualitative  des  albumines  ? 

En  ce  qui  concerne  le  taux  de  la  sérine,  il  semble 
ne  se  modifier  que  fort  peu  ;  dans  un  seul  cas  il 
a  légèrement  remonté  :  l’insuline  avait  eu  une 
action  fort  nette.  Quant  à  la  globuline,  elle  subit 
des  variations  beaucoup  plus  intenses.  Elle 
s'abaisse  très  nettement  lorsqu’on  note  une  amé¬ 
lioration  dans  l’état  du  malade  ;  élévation  de  la 
réserve  alcaline,  diminution  de  la  glycémie,  de  la 
glycosurie,  de  l’excrétion  des  corps  cétoniques  et 
de  l’acide  cétogène.  Lorsque  l’insuline  ne  produit 
que  peu  d’effet,  le  taux  de  la  globuline  ne  bouge 
pas.  Chez  nos  7  malades,  un  seul  a  présenté  une 
élévation  du  taux  de  la  globuline,  or  c’est  le  seul 
chez  lequel  l’effet  de  l’insuline  a  été  peu  marqué. 
Par  contre,  chez  Rich.  et  Lomb,  cas  où  l’amé¬ 
lioration  a  été  fort  nette,  le  taux  de  la  globuline 
s’est  nettement  abaissé.  Il  semble  donc  que 
l’abaissement  du  taux  de  la  globuline  correspond 
à  la  fois  à  une  activité  particulière  de  l’insuline 
chez  ces  malades  et  à  une  amélioration  de  leur 
état.  Cependant  le  phénomène  n’est  pas  absolu¬ 
ment  constant,  car  chez  Basq.,  qui  sous  l’influence 
de  l’insuline  a  présenté  une  élévation  très  intense 
de  la  réserve  alcaline,  une  diminution  d’excrétion 
des  corps  acétoniques,  ni  les  albumines  globales. 
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ni  la  globuline,  ni  la  sérine  n’ont  varié.  Il  est  vrai 
que  l’effet,  sur  la  glycosurie  a  été  nul,  puisque 
celle-ci  a  plutôt  remonté  et  qu’il  en  est  de  même 
de  la  glycosurie  qui  est  restée  sensiblement  iden¬ 
tique  ;  l’action  de  l’insuline  a  été  ici  incomplète, 
comme  dissociée. 

Conclusions.  —  Dans  le  diabète  consomptif 
grave,  le  taux  global  des  albumines  e.st  plutôt 
un  peu  plus  élevé  que  normalement  ;  quant  à  la 
globuline,  elle  est  ordinairement  à  un  taux  supé¬ 
rieur  à  la  normale.  On  ne  peut  tirer  du  taux  des 
albumines  globales  une  déduction  quelconque  rela¬ 
tivement  à  l’intensité  du  trouble  du  métabo¬ 
lisme.  Par  contre,  il  .semble  que  le  taux  de  la  glo¬ 
buline  soit  en  général  un  peu  élevé,  et  cela  surtout 
dans  les  formes  graves. 

Si  nous  voulons  caractériser  l’effet  de  l’insuline, 
nous  pouvons  conclure  que,  lorsque  celle-ci  a  une 
action  nette,  il  y  a  un  abaissement  du  taux  des 
albumines  globales,  et  cela  d’arrtant  plus  que  l’fef- 
fet  thérapeutique  a  été  plus  marqué. 

L’insuline  agit  peu  sur  le  taux  de  la  sérine  ;  par 
contre,  elle  abaisse  celui  de  la  globuline,  et  cela 
d’autant  plus  en  général  que  l’amélioration  pro¬ 
duite  a  été  plus  nette. 


ACTUALITES  MEDICALES 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  traitement  des  névrafgies  du  trijumeau. 

Résuraant  l'expérience  de  654  opérations  radicales  de 
tic  douloureux,  C.-H.  I'razikr  [The  Journ.  of  tUe  Amer, 
med.  21  mars  1931)  conclut  que  c’est  une  des 

interventions  qui  donnent  le  plus  de  satisfaction.  La 
mortalité  a  pu  être  réduite  à  0,26  pour  100  et  l'auteur 
n’a  perdu  qu’un  malade  sur  les  377  derniers  opérés. 
Malgré  cette  faible  mortalité,  l’auteur  laisse  toujours  le 
choix  au  malade  entre  l’alcoolisation  et  l’intervention. 
Il  pratique  la  section  subtotale  de  la  racine  sensitive,  de 
façon  à  u'iutéresser  que  le  territoire  douloureux,  et  con¬ 
serve  la  racine  motrice.  Le  résultat  obtenu  est  toujours 
définitif.  La  seule  complication  observée  est  nue  parésie 
faciale,  rai'e  et  toujours  transitoire,  par  lésion  du  grand 
nerf  pétreux  superficiel  ;  la  kératite  trophique, 
obser\'éc  autrefois  en  cas  d’extirpation  du  ganglion  ou  de 
section  radiculaire  totale,  ne  se  voit  plus  si  l’on  prend 
soia  de  conser\-er  la  partie  toute  supérieure  de  la  racine. 
La  voie  temporale  est  hi  seule  acceptable  ;  la  voie  sous-  • 
teutoriale  ne  supporte  même  pas  d’être  prise  en  consi¬ 
dération,  car  sa  mortalité  sera  toujours  beaucouij  plus 
élevée  et  parce  qu’elle  risque  de  provoquer  l’ulcère  cor- 
néeu  et  d'altérer  le  nerf  acoustique.  L’auteur  décrit 
ensuite  sa  technique  opératoire  eu  montrant  les  difficultés 
qu’ou  peut’  rencontrer  au  cours  de  l’opération  ;  il  com- 
menee  l'intervention  à  l’anestliésie  générale  et  lui  subs¬ 
titue  l’anesthésie  locale  dès  que  le  ganglion  est  mis  à  jour. 
Le  deuxième  ou  troisième  jour  qui  suivent  l’opération, 
on  peut  voir  une  éruption  herpétique  dans  le  territoire 
du  trijumeau  ;  le  malade  peut  se  lever  le  cinquième 
jour  et  quitter  l’hôpital  le  septième.  L’auteur  estime 
donc  que  cette  intervention,  dont  la  mortalité  est  si 
faible  et  dont  le  succès  est  certain,  devrait  être  emplo}-ée 
dans  la  grande  majorité  des  cas. 

Dans  le  même  numéro,  M.-A.  GhASER  montre  les  résul¬ 
tats  que  donne,  dans  le  traitement  de  la  même  affection, 
le  trichloréthylène.  Cette  substance  était  employée  en 
-Allemagne  pendant  la  guerre  pour  protéger  les  surfaces 
métalliques  de  la  rouille  ;  Plessner  présenta  en  1915  à 
la  Société  médicale  de  Berlin  trois  ouvriers  qu’il  croyait 
intoxiqués  par  le  trichlorétliylène  et  chez  lesquels,  entre 
autres  symptômes,  il  avait  observé  une  anesthésie  tri- 
géminale  bilatérale  sans  troubles  moteurs  ;  cette  anes¬ 
thésie  persistait  définitive,  alors  que  les  autres  symptômes 
avaient  disparu.  Sur  les  suggestions  d’Oppenlieim,  il 
étudia  l'action  tliérapeutique  de  cette  substance  dans  la 
névralgie  faciale  et  montra  que  l’inhalation  de  20  à  30 
gouttes  trois  fois  par  jour  suffisait  à  produire  une  sédation 
complète  sans  provoquer  aucun  signe  d’intoxication; 
cette  action,  qui  lui  parut  d’abord  presque  constante, 
n’existe  en  réalité,  comme  l’ont  prouvé  des  essais  ulté¬ 
rieurs,  que  dans  15  p.  100  des  cas.  L’auteur  a  essayé  cette 
méthode  dans  1 5  cas  ;  il  a  obtenu  une  guérison  complète 
dans  13,3  p.  loo  des  cas  et  une  guérison  partielle  chez 
un  nombre  égal  de  malades.  Le  résultat  idéal  est  le  sou¬ 
lagement  dé  la  douleur  sans  anesthésie  du  trijumeau. 
Le  trichloréthylène  ne  semble  pas  toxique.  Quant  au 
mécanisme  de  son  action,  il  est  encore  bien  mal  connu_ 
et  on  ne  sait  s’il  s’agit  d’une  action  dépressive  corticale 
générale  ou  d’une  action  locale  spécifique  sur  le  triju¬ 
meau.  Il  semble  eu  tout  eas  que  cette  action  soit  un  peu 
différente  de  celle  de  la  substance  primitivement  en  cause 
dans  l’intoxication  observée  par  Plessner. 

Jean  lbrebouleet. 
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Les  résultats  physiopathologiques  et  ciiniques 
de  la  splènocontraction  adrénalinique. 

Dans  un  fort  important  article,  G.  Dosimici  {Minerva 
medica,  24  mars  1931)  fait  une  revue  critique  sur  l’état 
actuel  de  l’épreuve  de  la  splènocontraction  adrénalinique 
et  ce  qu’on  en  doit  attendre.  .Après  avoir  exposé  les  notions 
essentielles  anatomiques  et  physiologiques  qui  condi¬ 
tionnent  la  splènocontraction  adrénalinique,  il  étudie 
successivement,  en  en  discutant  la  pathogénie  et  la,  valein 
clinique,  les  divers  phénomènes,  que  provoque  cette 
épreuve,  en  considérant  tour  à  tour  la  rate  en  tant  qu’or- 
gane  de  réserve,  en  tant  qu’organe  contractile  contenant 
des  éléments  figurés  mobilisables  (et  c’est  là  la  partie 
la  plus  importante  de  la  question),  en  tant  qu’orgaue 
d’hémolyse,  et  enfin  en  tant  que  réceptacle  de  germes  et 
de  formes  cellulaires  anormales.  Il  montre  les  applica¬ 
tions  thérapeutiques  de  cette  épreuve  dans  certaines 
anémies  avec  splénomégalie,  dans  le  palusdisme  (associée 
à  la  quinine)  et  dans  les  septicémies,  avant  les  splénec¬ 
tomies.  Il  conclut  eu  montrant  que,  malgré  son  grand 
intérêt,  cette  méthode  ne  peut  pas  fournir  des  critères 
absolus  mais  qu’elle  peut  fournir  des  éléments  qui  con¬ 
tribueront  à  étayer  un  diagnostic  au  même  titre  que  les 
renseignements  que  fournit  l’examen  cünique  et  héma- 
tologiqiie. 

Jean  lerebquu.eï. 

L’hémogénie  typhique. 

IA  .Audebert  et -A.  Raybato  {Le  Sang,  2,  rgsi) 
ont  suiffi  de  nombreux  typhiques  atteints  d’hémorragies 
de  la  plus  haute  gravité.  L’étude  attentive  de  ces  malades 
a  montré  l’existence  chez  eux  de  modifications  grossières 
d’hémogénie  et  plusieurs  hémorragies  ont  été  arrêtées 
instantanément  par  la  transfusion  sanguine.  Un  seul  de 
leurs  malades  a  succombé  ;  il  présentait  des  lésions  intes¬ 
tinales  ulcératives  considérables  en  étendue  et  en  pro¬ 
fondeur  qui,  malgré  la  coexistence  de  signes  d’hémo¬ 
génie,  semblent  avoir  été  la  cause  des  hémorragies.  Mais 
cette  hémorragie  d’origine  ulcérative  semble  aux  auteurs 
l’exception,  l’hémorragie  dyscrasique  étant  la  règle. 
Une  recherche  systématique  de  tous  les  tests  d’hémo¬ 
génie  permettra  de  déceler  ces  hémorragies  dyscrasiques  ’ 
cette  recherche  aura  une  sanction  thérapeutique  :  la 
transfusion  sanguine,  disent  les  auteurs,  est  eu  effet  dans 
ces  eas  un  traitement  radical,  héroïque  et  dont  le 
résultat  est  instantané. 

Études  radiographiques 
sur  le  développement  osseux  normal. 

Dans  un  travail  très  documenté,  E.-K.  SiiEedon 
(The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  y  mars  1931) 
réunit  en  des  tableaux  l’état  de  l’ossification  des  membres 
aux  différents  âges  de  la  vie  ;  la  simple  lecture  de  ces 
tableaux,  qu’accompagnent  de  nombreuses  radiographies, 
permet,  en  présence  d’un  enfant  d’un  âge  donné,  de  se 
rendre  compte  si  son  développement  est  normal,  avancé, 
ou  retardé.  Une  telle  étude,  dit  l’auteur,  mériterait 
d’être  faite  dans  bien  des  cas  et  faciliterait  le  diagnostic 
des  troqbles  de  la  croissance  et  des  troubles  endocri¬ 
niens. 

Jean  Li5b®boui,i.5îï. 
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Hyperparathyroïdisme. 

On  connaît  dei)tU';  jjtm  le  rôle  que  jouent  les  para¬ 
thyroïdes  dans  la  pi-riduction  de  l’ostéite  fibreuse  kys¬ 
tique;  l’observano:!  que  rapportent  A.  Quick  et 
A.  HunsbEUGER  (  V  ùt  J  iiirn.  of  the  Americ.  med.  Assoc.. 
7  mars  i<)3i)  est  p,:riiv-uliérement  démonstrative  à  cet 
égard  ;  il  s'agit  d’un  iicmuue  de  vingt-cinq  ans  chez  lequel 
existaient  d’importantes  déformations  de  tous  les  os 
du  squelette,  exception  i  .u'tc  des  mains,  des  pieds  et  de  la 
tête  ;  la  radiographie  montrait  une  décalcification  de 
tout  le  squelette,  d’innombrables  fractures,  et,  par 
places,  de  volumineuses  tumeurs  osseuses  à  cellules 
géantes  ;  le  taux  du  calcium  sanguin,  anormalement 
élevé,  atteignait  p.  loo.  Une  première  interven¬ 

tion  montra  l’existence  d’une  tumeur  parathyroïdienne 
mais  ne  fut  que  partielle  et  n’amena  que  peu  d’amélio¬ 
ration  ;  une  seconde  intervention  permit  d’enlever  la 
totalité  de  la  tumeur.  Ulle  fut  suivie  d’une  chute  rapide 
de  la  calcémie,  à  5“», 5,  et  de  l’apparition  de  signes  de 
tétanie  que  jugula  rapidement  l’administration  de  chlo¬ 
rure  de  calcium  et  d’ergostériue  irradiée  ;  au  bout  de 
trois  semaines,  tout  signe  de  tétanie  avait  disparu,  le 
taux  du  calcium  sanguin  était  remonté  à  8,g  et  on  com¬ 
mençait  à  constater  une  amélioration  sous  forme  d’une 
recalcification  osseuse  et  de  signes  d’une  rétention  meil¬ 
leure  du  calcium.  I/examen  de  la  tumeur  montra  qu’il 
s’agissait  de  tissu  parathyroïdien  très  hyperplasié  et  très 
vasculaire.  L’auteur  discute  à  propos  de  cette  observa¬ 
tion  les  rapports  qui  existent  entre  la  vitamine  D  et 
l’hormone  parathyroïdienne,  en  montrant  que  ces  deux 
substances,  tout  en  ayant  l’une  et  l’autre  une  action 
hypercalcémique,  semblent  agir  par  un  mécanisme 
très  différent  :  la  première  en  fixant  le  calcium 
d’origine  digestive,  la  seconde  en  libérant  le  calcium 
osseux,  produisant  ainsi  des  décalcifications.  Aussi  com- 
prend-on  facilement  le  rôle  thérapeutique  que  peut  avoir 
la  vitamine  D  dans  l’hyperparathyroïdisme,  si  paradoxal 
qu’il  puisse  paraître  ;  elle  a  eu  effet  le  double  avantage, 
avant  l’opération  d'augmenter  l’assimilation  du  calcium 
et  par  là  même  de  modérer  les  déperditions  osseuses, 
après  l’opération  de  prévenir  les  accidents  de  tétanie. 

jE.tN  IvEREBOUEbET. 

Le  traitement  de  la  lithiase  vésiculaire. 

SiGiSMOND  SzËRB,  dans  une  monographie  récente 
(Iludapest,  1930), souligne  l’importance,  pour  la  formation 
des  calculs,  de  la  cholestériuémie,  fait  que  l’École  fran¬ 
çaise  a  depuis  longtemps  mis  en  lumière,  mais  qui,  ' 
à  l’étranger,  était  tenu  pour  secondaire  à  côté  de  la 
stase  biliaire  et  de  l’infection.  L’inflammation  joue  le 
rôle  principal  dans  l’apparition  des  douleurs,  mais  il  existe 
des  cas,  chaque  jour  plus  nombreux,  de  calculs  tolérés 
pendant  de  longs  mois  et  même  toute  la  vie,  constituant 
alors  des  découvertes  d’autopsie. 

L’auteur  conseille,  dans  les  crises  rebelles  à  la  morphine 
et  aux  anti.spasmodiques,  ce  qui  est  rare,  d’avoir  recours 
aux  injections  anesthésiques  paravertébrales. 

Au  point  de  vue  diététique,  la  viande  doit  être  permise 
une  fois  par  jour.  I,e  repos,  l’absence  de  préoccupations 
sont  des  conditions  indispensables  pour  un  traitement 
bien  conduit.  I.es  cures  thermales  (Vichy,  Karlsbad) 
possèdent  ces  divers  avantages  en  dehors  de  leurs  pro¬ 
priétés  curatives  propres.  Ivnfin  l’auteur  fait  prendre  à 
scs  malades  200  à  300  grammes  d’huile  d’olive  à  jeun 
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pendant  deux  jours  consécutifs  eu  faisant  respirer  des 
essences  et  prendre’ luie  goutte  de  cognac  de  temps  à  autre, 
pour  éviter  les  réiiexes  nauséeux. 

L’intervention  chirurgicale  est  conservée  comme 
dernier  recours  en  cas  d’échec  des  traitements  médicaux. 

M.  POtTMAILI.OEX. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  para¬ 
lysie  générale. 

On  trouve  souvent,  chez  les  malades  présentant  le 
tableau  clinique  de  paralysie  générale,  des  formules 
atypiques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  ce,  aussi 
bien  avant  tout  traitement,  qu’à  la  suite  d’une  théra¬ 
peutique  active.  R.  Dupouy  et  J.  Dubeïneau  {Annales 
médico-psychologiques,  avril  1930,  n“  4)  ont  recherché, 
en  ,se  basant  sur  l’étude  de  204  cas,s’il  existait  des  rap¬ 
ports  entre  ces  différentes  formules  biologiques  et  les 
divers  aspects  cliniques  de  la  maladie. 

Dans  les  formes  confitses,  on  trouve  une  réaction 
maxima  :  albuminose  rachidienne,  près  de  i  gramme  ; 
leucocytes,  40  et  plus  par  millimètre  cube  ;  globulinose 
(réactions  de  Pandy  et  de  Weiclibrodt)  notable  (-p  -f-)  ; 
réactions  de  lîordet-Wassermaun,  de  Jleiuicke,  du 
benjoin  colloïdal  et  de  l’élixir  parégorique,  franchement 
positives. 

Dans  les  paralysies  générales  tabétiformes,  leucocytose 
moins  marquée,  d’où  une  très  légère  dissociation  albu- 
]uino-cytologique,  avec  des  réactions  humorales  moins 
constantes. 

Enfin,  dans  les  autres  cas,  dé  beaucoup  les  plus  nom¬ 
breux,  de  paralysies  générales  sans  délire,  de  paralysies 
générales  délirantes,  à  forme  expansive  ou  dépressive, 
ou  trouve  des  formules  variables,  mais  une  constance 
remarquable  du  benjoin  qui  est  toujours  positif  ou 
subpositif. 

11  n’existe  aucun  parallélisme  entre  l’ijjtensité  des 
réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  et  l’état  mental  du 
sujet, et  cette  remarque  s’applique  aus.si  bien  aux  sujets 
nou  traités  qu’aux  autres.  En  effet,  la  malariathérapie 
comme  la  stovarsoltliérapie  modifient  souvent  la  formule 
bien  avant  l’état  mental,  et  il  suffit  même  d’un  traitement 
spécifique  antérieur  banal,  voire  irrégulier,  pour  que  des 
anormnlies  de  la  formule  soient  observées. 

Cette  constatation  est  d’importance  ;  elle  montre  que 
l’appréciation  de  l’atteinte  ou  de  l’amélioration  psychique 
dans  la  paralysie  générale  ne  peut  ressortir  que  de  l’exa¬ 
men  clinique  et  ne  saurait  être  fournie  par  les  chiffres 
de  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien. 

M.  POU.MAIU.OUX. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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Marool  SENDRAIL  et  Jean  BARTHET 

Professeur  agiigé  Chef  de  laboratoire 

A  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse. 

Si  la  première  observation  de  tumeur  latéro- 
ventriculaire,  celle  de  Guerbard,  remonte  à  1833, 
le  premier  travail  synthétique  sur  la  question 
est  de  beaucoup  plus  fraîche  date  :  nous  n’en 
connaissons  d’autre  en  effet  que  le  rapport  du 
regretté  Jumentié  au  Congrès  de  Blois,  en  1927. 
Jumentié  avait  découvert  dans  la  littérature  et 
discuté  seize  cas,  publiés  sous  des  étiquettes 
diverses,  et  qui  lui  parurent  se  rattacher  au 
domaine  nosographique,  qu’il  eut  l’heureuse 
inspiration  de  circonscrire  et  de  nommer.  Au 
cours  de  ces  trois  dernières  années,  dix  nouvelles 
observations  sont  venues  témoigner  que  l’atten¬ 
tion  des  neurologistes  était  désormais  attirée 
sur  ces  faits.  Un  exemple  inédit,  et  que  l’on  trou¬ 
vera  ci-après,  a  été  l’occasion  de  nos  propres 
recherches  (i). 

Nous  n’entendons  retenir,  ici  que  les  cas  de 
tumeurs  qui  sont  d’emblée  et  restent  surtout  des 
■formations  ventriculaires  ;  ceux  où  les  ventri¬ 
cules  ne  sont  intéressés  qu’accessoirenient  ou 
par  une  propagation  tardive,  semblent  trop  mal 
_définis  pour  prêter  à  une  étude  profitable.  Ues 
tumeurs  primitives  appartiennent  pour  la  plu- 

(i)  A  la  bibliographie  contenue  dans  le  mémoire  de  Jumen¬ 
tié  {Congrès . des  aliénistes  et  neurologistes  de  -langue  fran¬ 
çaise,  XXXI®  session,  Blois,  25  juillet  1927),  nous  ajouterons 
es  références  suivantes  : 

AtrSTREGESiLO,  Jievue  neurologique,  octobre,  1927,  p.  385. 

Barré  et  Metzger,  Réunion  neurologique  de  Strasbourg, 
21  janv.  1928. 

Barré,  Reys  et  Schwob,  Réunion  neurologique  de  Stras¬ 
bourg,  24  mars  1928. 

A.  Thomas  et  Jumentié,  Société  de  neurologie  de  Paris, 
28  juin  1928. 

S.  I,iviERATO  et  F.  COSMETTAIOS,  Paris  médical,  26  janv. 
1929,  p.  90. 

N.  Zand  et  J.  MACKiewicz,, de  neurologie  de  Var¬ 
sovie,  jor  févr.  1929. 

C.  TjREcniA  et  KErnbach,  Société  médicale  des  hôp.  de 
Paris,  5  juin.  1929,  .p.,1055. 

V.  Chalmol,  Rivista  di  neurologia,  au.  II,  fasc,  5,  p.  387- 
404,  oct.  1929.  - 

Barré,  Fontaine  et  Piquei',  Société  de  neurologie  de 
Paris,  7  nov.  1929,  et  Revue  neurologique,  janv.  1930,  p.  27. 

Cl.  Vincent,  David  et  Poech,  Société  de  neurologie  de 
Paris,  6  févr.  1930. 

Des  vingt-sept  observations  dont  nous  avons  tiré  parti 
pour  cette  étude  seront  rassemblées  dans  la  thèse  de  l’un 
de  nous  :  Contribution  anatomo-clinique  à  l’étude  des  tumeurs 
primitives  du  ventricule  latéral.  J.  Barthet,  Toulouse,  1930. 

N“  19.  —  9  Mai  1931. 


part,  soit  au  tjrpe  épithélial,  épendymaire,  soit, 
plus  souvent  encore  peut-être,  au  type  sous- 
épendymaire,  glial.  La  gliose  néoformative 
s’accompagne  avec  une  quasi-constance  de  réac¬ 
tions  inflammatoires  d’épendymite  chronique  : 
Jumentié  les  avait  décrites  avec  insistance  ; 
presque  tous  les  ont  retrouvées. 

Mais  le  problème  essentiel  n’est  pas  là.  Il  nous 
paraît  d’ordre  sjmiptomatique.  Dès  le  début,  en 
effet,  les  auteurs  se  sont  attachés  à  découvrir 
des  critères  neirrologiques  qui  permettraient  de 
caractériser  l’envahissement  ventriculaire  par  le 
processus  tumoral.  Cette  enquête  n’a  fourni  que 
des  données  négatives.  On  n’a  pu  conférer  l’auto¬ 
nomie  clinique  à  vm  c  syndrome  du  ventricule 
latéral  ». 

Cependant  l’étude  du  cas  que  nous  avons 
suivi  nous  a  incités  à  admettre  que  la  recherche 
des  modifications  tensionnelles  peut  apporter  au 
diagnostic  des  éléments  de  présomption.  Du 
reste,  les  notions  actuelles  sur  la  physiologie 
ventriculaire  et  le  rôle  du  système  choroïdo-épen- 
dymaire  dans  l’élaboration  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  semblent  s’accorder  singulièrement 
aux  constatations  anatomo-cliniques  que  nous 
allons  exposer. 

Voici  d’abord  l’histoire  de  notre  malade  : 

Bartoloméo  T...  est  un  ouvrier  fondeur  de  trente-deux 
ans,  d’origine  italienne,  corpulent  et  vigoureux,  et  dont 
les  antécédents  et  le  passé  paraissent  dépourvus  de  tout 
intérêt  pathologique. 

Dans  les  premiers  jours  de  mai  1929,  il  remarque  qu’il 
voit  double  lorsqu’il  porte  ses  regards  vers  le  haut.  C'est 
le  premier  phénomène  constaté.  Notons  cependant  que 
depuis  quelques  semaines,  son  entourage  avait  été  frappé 
par  son  irritabilité  excessive  et  par  un  certain  fléchisse¬ 
ment  de  l’attention  uni  à  une  lenteur  croissante  de  la 
compréhension. 

La  diplopie  devient  vite  assez  importune  pour  l’amener, 
le  10  mai,  à  la  clinique  ophtalmologique  de  l’Hôtel-Dleu', 
où  l’on  reconnaît  une  parésie  du  droit  supérieur  droit. 
Le  fond  de  l’œil  est  normal  ;  il  n’y  a  pas  de  stase  papil- 

Le  malade  est  alors  conduit  à  notre  consultation,  en 
vue  d’un  examen  neurologique.  Nous  ne  décelons  aucun 
trouble  objectif,  ni  sensitif,  ni  réflexe,  ni  sphinctérien, 
ni  trophique,  ni  d’ordre  pyramidal,  ni  d’ordre  cérébelleux. 
Nous  remarquons  seulement  rm  hémi-syndrome  brady- 
cinétique  et  hypertonique  discret  :  rareté  des  mouve¬ 
ments  spontanés  du  côté  droit,  lenteur  relative ,  des 
mouvements  commandés,  contractures  au  niveau  du 
poignet  ou  du  coude,  dans  la  station  à  cloçhe-pled  ou 
lorsque  l’autre  bras  exécute  des  mouBnets. 

En  outre,  l’obtusion  intellectuelle  semble  évidente, 
encore  que  le  degré  en  soit  malaisément  appréda-ble,,  en 
raison  de  notre  ignorance  de  l’état  antérieur.  Il  n’y  a 
pas,  du  reste,  de  trouble  mnéslque  grossier. .  L'idéatiçm 
est  ralentie,  mais  correcte,  l’affectivité  Intacte. 

Rien  à  l’examen  somatique. 

La  ponction  lombaire  en  position  horizontale  montre 
N®  19. 
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Hne  pressiou  liquidienne  de  25  au  manomètre  de  Claude, 

Cytose  ;  24  lymphocytes  par  millimètre  cube. 

Albumine  :  081,35  (Ravaut). 

Bordet- Wassermann  négatif. 

Guillain  négatif  (000001). 

Kous  lié.sitons,  sur  ces  douuée.s,  à  retenir  le  diagnostic 
de  tumeur  cérébrale.  Malgré  la  négativité  sérologique,  un 
traitement  arsenical  d'éi^reuve  est  pratiqué.  I<e  Bordet- 
Wassermann  demeure  négatif  après  réactivation. 

Nous  revoyons  le  malade  seulement  le  18  juin  lors¬ 
qu’il  est  transporté  dans  le  service  de  clinique  médicale 
de  notre  maître,  le  professeur  Rémoud.  La  symptoma. 
tologie  s’est,  dans  l’intervalle,  considérablement  enrichie. 

La  céphalée  est  mtense  et  permanente,  à  localisation 
surtout  antérieure,  fronto-pariétale.  Ktat  sub-confu- 
sionnel  :  l’orientation  temporelle  et  spatiale  est  souvent 
prise  en  défaut  ;  du  reste,  le  plus  souvent,  le  malade  se 
dérobe  à  tout  interrogatoire  et  se  contente  de  geindre 
indistinctement.  Il  ne  semble  pas- qu'il  y  ait  des  troubles 
somniques  notables.  La  station  debout  et  la  marche 
paraissent  difficiles.  Les  mouvements  trop  brusques 
provoquent  parfois  des  vomissements  en  fusée. 

Pas  de  paralysie.  Il  n’aurait  été  jamais  constaté  de 
crise  convulsive.  Nous  ne  retrouvons  pas  les  troubles  du 
tonus  mis  antérieurement  en  évidence  :  ni  hypertonie, 
ni  hypotonie.  Les  réflexes  posturaux  semblent  normaux. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Le  réflexe 
plantaire  est  en  flexion,  les  réflexes  crémastériens,  cutanés 
abdominaux  normaux,  l’as  de  réflexes  d’automati.sme 
médullaire. 

Pas  de  phénomènes  cérébelleux  ;  ni  dysmétrie,  ni 
asyuergie,  ni  tremblement. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Aucun 
P  hénomène  radiculaire. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Paralysie  de  la  troisième  paire  droite,  surtout  accentuée 
au  niveau  du  droit  supérieur. 

Le  pouls  est  à  50.  Tension  artérielle  :  inax.  i.j;  min.  8. 

Les  grands  appareils  n’offrent  rien  d’anormal.  Ni  albu- 
luiamie,  ni  glycosurie. 

Le  19.  juin,  ponction  lombaire,  en  position  horizont:de. 
La  pression  au  manomètre  de  Claude  est  de  55. 

Cytose  :  143  éléments  par  millimètre  cube  (prédo¬ 
minance  lymphocytaire). 

Albumine  :  oer,35. 

Le  20,  l’examen  oculaire  montre  une  stase  papillaire 
double,  et  un  début  de  névrite  optique. 

La  céphalée  s’accroît  et  l’état  général  s’aggrave  au 
cours  des  jours  suivants. 

Le  28  juin,  est  pratiquée  une  décompressive  gauche  qui 
ne  détermine  qu’une  sédation  très  brève.  Le  sujet  entre 
dans  le  coma  le  30  et  meurt  le  1“'’  juillet. 

La  nécropsie  est  faite  le  2  juillet. 

Rien  à  noter  au  point  de  vue  viscéral,  sinon  la  conges¬ 
tion  hypostatique  des  bases  pulmonaires. 

A  l’ouverture  du  crâne,  les  circonvolutions  sont  pâles, 
aplaties,  d’aspéct  œdémateux. 

Rien  dans  le  mésocéphale.  Rien  dans  la  moelle. 

Pas  de  réaction  méningée  apparente.  Intégrité  des 
nerfs  basilaires.  Rien  dans  la  zone  hypophysaire. 

Hémisphère  gauche  :  dilatation  ventriculaire  modérée. 
Pas  de  tumemr.  ' 

A  droite  :  tumeur  villeuse,  molle,  violacée,  de  consis¬ 
tance  homogène,  et  qui  obstrue  la  majeure  partie  du 
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ventricule  latéral.  Dan»  la  corne  frontale,  elle  forme 
une  première  masse,  allongée  selon  l’axe  du  ventricule, 
qui,  d’autre  part,  se  prolonge  dans  le  centre  frontal 
qu’elle  infiltre  ;  ses  limites  sont,  dans  ce  sens,  très  mal 
définies  ;  de  minimes  suffusions  sanguines  dans  la  subs¬ 
tance  blanche  auréolent  la  néoformation.  Le  volume 
total  de  ce  bloc  antérieur  est  approximativement  celui 
d’une  mandarine.  Un  prolongement  fongueux  semble 
oblitérer  complètement  le  trou  de  Monro. 

Immédiatement  eu  arrière  s’observe  une  sorte  de  petit 
lac  ventriculaire  aux  parois  intactes.  Au  niveau  de  la 
cella  media,  la  néoplasie  réapparaît,  sous  forme  de  minimes 
végétations  granuleuses  qui  épaississent  le  plexus  cho¬ 
roïde  et  réalisent  par  endroits  l’accolement  complet  des 
parois  ventriculaires. 

Le  bourrelet  néoplasique  devient  de  nouveau  exu¬ 
bérant  au  niveau  du  carrefour.  Il  forme  sur  ce  poiut  des 
masses  mamelonnées  dont  la  plus  volumineuse,  franche¬ 
ment  pédiculée,  a  les  dimensions  d’une  amande.  Dilata¬ 
tion  rétro-tumorale  dans  la  corne  occipitale. 

La  corne  temporale  est  simplement  ectasiée  et  cloi¬ 
sonnée  par  des  brides  vélamenteuses  d’épendymite. 
Les  plexus  choroïdes  n’y  sont  pas  infiltrés  (voy.  fig.  i 
et  2). 

Examen  histologique.  — ■  Gliome  pur  à  petites  cellules. 

«  La  tumeur  est  formée  exclusivement  de  cellules 
petites,  arrondies  ou  ovalaires,  avec  un  noyau  relative¬ 
ment  macrométrique,  amblychromatique  et  finement 
ponctué  de  chromatine.  Les  cellules  sans  hétéromorphisme 
sont  entassées  pêle-mêle  au  sein  d’un  feutrage  inextri¬ 
cable  de  fibrilles  névrogliques. 

«  l’ar  endroits,  quelques  divisions  directes  ;  mais  jamais 
de  diérèse  mitosique. 

«  Quelques  foyers  nécrobiotiques.  Quelques  nappes 
hémorragiques. 

«  La  tumeur,  microgliome,  fait  corps  avec  la  masse 
cérébrale  et  c’est  par  la  plus  ménagée  des  transitions  que 
les  éléments  du  gliome  diminuent  pour  faire  place  aux 
éléments  cérébraux.  »  (Note  de  M.  le  professeur  Argaud.) 


Avant  de  préciser  renseigiienient  qui  nous 
semble  se  dégager  de  cette  observation,  il  importe 
de  rappeler  sommairement  quels  symptômes  ont 
pu  être  considérés  comme  révélateurs  d’ime  parti¬ 
cipation  latéro-ventriculaire  et  de  discuter  leur 
valeur  localisatrice. 

Jumentié  reconnaît  à  cet  égard  quelque  intérêt 
à  la  constatation  des  manifestations  convulsives, 
des  phénomènes  hypertoniques  et  des  troubles 
mentaux,  dont  la  fréquence  l'avait  frappé  dans 
les  cas  qu’il  lui  avait  été  donné  de  suivre.  Tout 
particulièrement,  l’épilepsie  généralisée,  souvent 
observée  d’autre  part  au  cours  des  hémorragies 
cérébro-méningées,  et  des  hydrocéphalies  aiguës 
par  épendymite  infectieuse,  constituerait  un 
véritable  test  d’irritation  ventriculaire.  Nous  ne 
l’avons  pas  vu  signaler  plus  de  quatre  fois  cepen¬ 
dant,  dans  les  vingt-sept  observations  que  nous 
avons  dépouillées.  Ta  grande  crise  comitiale, 
que  la  plupart  tiennent  aujourd’hui  pour  un 
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pliéaomène  de  décérébration  haute,  ne  dépen- 
draitrelle  pas  plutôt,  lorsqu’elle  est  réalisée  dans 
les  cas  considérés,  d’une  extension  contingente 
de  la  tumeur  vers  les  territoires  extraventricu¬ 
laires? 

N’en  est-il  pas  de  même  pour  les  contractures? 
Sans  doute  nous  avons  nous-mêmes  mis  en  évi¬ 
dence  chez  notre  malade  un  hémisyndrome 
d’hypertonie  latente  de  type  parkinsonien.  Mais 
il  est  bien  vraisemblable  que  seule  l’atteinte 
secondaire  des  centres  tonigènes  paraveutricu- 
laires  était  ici  à  incriminer. 

Quant  aux  troubles  mentaux,  Ic.s  manifesta- 


On  reconnaît  là  des  éléments  empruntés  au 
syndrome  préfrontal,  au  syndrome  irariétal,  aux 
syndromes  sous-corticaux.  Aussi  croirions-nous 
volontiers  que  ces  diverses  manifestations  cli¬ 
niques  témoignent  toutes  d’un  empiétement 
de  la  tumeur  sur  les  territoires  juxta-ventricu- 
laires,  et  qu’elles  ne  sauraient  caractériser  un 
syndrome  ventriculaire  pur.  Devons-nous  ajouter 
qu’elles  font  défaut  dans  la  majorité  des  observa¬ 
tions  que  nous  avons  rassemblées? 

Da  neuro-oculistique  n’est  guère  plus  favorable 
à  la  constitution  d’un  syndrome  autonome  du 
ventricule  latéral.  De  rapport  de  MM.  Bollack 


tions  dépre.ssives  avec  ralentissement  de  l’idéa¬ 
tion,  que  signalent  beaucoup  d’observations,  et  la 
nôtre  même,  paraissent  bien  médiocrement  signi¬ 
ficatives.  On  sait  assez,  depuis  le  travail  de  Baruk, 
leur  banalité  dans  tous  les  processus  tumoraux 
encéphaliques. 

En  fait,  Jumentié  lui-même  a  été  ameiré  à 
reconnaître  la  précarité  de  la  construction  cli¬ 
nique  qu’il  avait  d’abord  ébauchée.  «  Il  est  impos¬ 
sible,  écrit-il,  de  considérer  un  seul  signe  comme 
pathognomonique  d’une  tumeur  du  ventricule 
latéral  ;  on  ne  peut  songer  davantage,  en  les  grou¬ 
pant,  à  isoler  un  syndrome  spécial.  » 

M.  Barré  cependant  (/oc.  c//.)  a  estimé  qu’un 
diagnostic  de  probabilité  des  tumeurs  du  ventri¬ 
cule  latéral  n’était  pas  interdit  aux  neurologistes, 
et  a  insisté  sur  l’association  : 

1°  De  troubles  intellectuels  légers  (fatigabilité, 
gaîté  pathologique)  ; 

2°  De  phénomènes  apraxiques  ; 

30  De  troubles  de  la  sensibilité  à  t3q)e  supé¬ 
rieur  ; 

4'>  De  crises  h^’pertoniquc.'^. 


et  Hartmann  à  la  Réunion  neurologique  interna¬ 
tionale  de  1928  (i)  ne  concédait  aux  tumeurs 
que  nous  étudions  aucun  symptôme  oculaire 
qui  leur  fût  propre.  Il  émettait  toutefois  une 
réserve  que  lui  inspiraient  les  expériences  d’Adro- 
gué,  Esteban  et  Balado  (2).  Ces  auteuirs,  reprenant 
les  vieilles  recherches  de  Pagenstecher  (3),  avaient 
pratiqué  des  injections  dans  un  ventricule  latéral, 
et  remarqué  une  mydriase  homo-latérale  impor¬ 
tante.  Nous  ne  sachons  pas  que  ce  phénomène  ait 
jamais  été  retrouvé  en  clinique  ;  il  eût  cependant, 
semble-t-il,  échappé  difficilement  à  l’attention 
des  observateurs. 

Faut-il  rappeler  encore  que  M.  Claude,  au 
cours  de  la  discussion  du  rapport  de  Jumentié, 
était  contraint  à  son  tour,  devant  le  polymor, 
phisme  des  troubles  constatés  dans  certains  eas- 

(1)  Bollack  et  Hartmann,  lievue  neurologique,  Juin  1928 

(2)  Adrogoé,  Esteban  et  Balado,  Pren^a  med.  Argen- 
tina,  1925,  XI,  n“  27,  p.  908-916. 

(3)  PAGENSiEcmîR,  Expeiiiiientcii über Gellirndmck.  Tlièse, 
Tlcid,clbcrg,  1S71. 
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devant  la  latence  absolue  dont  d’autres  lui 
offraient  l’exemple,  de  renoncer  à  l’individuali¬ 
sation  d’un  syndrome  ventriculaire? 

Il  semblerait  donc  que  cette  étude  dût  se  ter¬ 
miner  par  un  bilan  de  carence  :  il  n’est  aucune 
donnée  neurolos.ique  qui  permette  d'a-ffirmer  que  le 
ventricide  latéral  a  été  intéressé,  primitivement 
ou  secondairement,  par  une  tumeur. 


Cependant  l’analyse  de  notre  cas  personnel 
nous  avait  permis  dès  l’abord  une  constatation 
qui  n’avait  pas  laissé  de  nous  étonner.  Un  mois 
et  demi  avant  sa  mort,  notre  sujet  ne  présentait 
encore,  cliniquement,  que  des  troubles  discrets 
et  peu  significatifs  ;  la  stase  papillaire  était  nulle  ; 
l’exploration  manométrique  attestait  l’absence 
de  toute  hypertension  rachidienne.  Très  peu  de 
semaines  suffirent  à  réaliser  le  syndrome  tumoral 
classique  ;  dans  les  derniers  jours,  l’ophtalmolo¬ 
giste  découvrait  une  stase  papillaire  double  avec 
névrite  incipiente,  et  le  manomètre  accusait  une 
pression  liquidienne  très  élevée.  D’autre  part,  la 
nécropsie  devait  montrer  une  formation  glio- 
inateuse  étendue,  dont  les  multiples  noyaux  ense¬ 
mençaient  tout  le  ventricule.  Assurément  cette 
néoplasie,  d’un  type  histologique  assez  peu  évo¬ 
lutif,  avait  précédé  de  longtemps  les  premiers 
phénomènes  cliniques  ;  si  le  malade  avait  suc¬ 
combé  trois  mois  plus  tôt  à  un  accident  fortuit, 
elle  eût  constitué  une  trouvaille  d’autopsie.  Il 
s’agissait  en  somme  d’une  tumeur  longtemps 
latente,'  sans  modification  tensionnelle  appréciable 
et  qui  n’avait  provoqué  que  tout  à  fait  en 
dernière  heure  un  syndrome  d’hypertension 
suraigu. 

Or,  bon  nombre  des  observations  que  nous 
avons  dépouillées  signalent,  comme  la  nôtre,  de 
notables  anomalies  du  syndrome  tensionnel.  C’est 
ainsi  que  les  tumeurs  des  malades  de  Guerhard, 
'Simon,  Claude  et  Loyez,  Rizzo,  Urechia  et  Kem- 
bach  ont  été  découvertes  sur  le  cadavre,  sans  que 
rien  eût  permis  de  prévoir  leur  existence  in  vivo  ; 
les  cas  de  latence  absolue  ne  sont  donc  aucune¬ 
ment  exceptionnels.  Parfois,  l’iiistoire  clinique 
livre  quelques  manifestations  d’ordre  neurolo¬ 
gique  ;  mais,  ni  l’examen  du  fond  d’œil,  ni  l'explo¬ 
ration  au  manomètre,  ni,  pour  les  observations 
anciennes,  les  présomptions  tirées  des  simples 
données  symptomatiques,  ne  permettent  à  aucun 
moment  de  conclure  à  la  réalité  d’une  hyper¬ 
tension  intracrânienne  (cas  d’Abercrombie,  Ju- 
nientié,  Challiol).  Parfois  enfin,  ainsi  que  chez 
notre  sujet,  le  syndrome  hypertensif  est  d’appa- 
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rition  très  tardive  (cas  de  Zand  et  Mackie'wicz) . 
Si  l’on  fait  la  part  des  observations  trop  succinctes 
pour  pouvoir  être  correctement  interprétées,  on 
voit  que  la  proportion  des  cas  est  considérable, 
où  l’élévation  de  la  pression  liquidienne  a  manqué 
pendant  la  totalité  ou  la  maieure  partie  de  l’évo¬ 
lution.  Le  fait  est  si  manifeste  que,  dans  son 
mémoire,  Jumentié  l’a  mis  à  profit  comme  prin¬ 
cipe  de  sa  classification,  et  a  distingué  deux 
groupes  de  tumeurs  du  ventricule  latéral,  suivant 
la  présence  ou  l’absence  d’une  hypertension  intra¬ 
crânienne. 

Des  réserves  s’imposent  toutefois  ;  et  d’abord, 
la  notion  d’h3qrertension  intracrânienne  s’auto¬ 
rise-t-elle  de  critères  cliniques,  dont  la  rigueur 
soit  absolue?  Non  assurément.  Les  deux  méthodes 
les  plus  communément  utilisées  à  cet  égard,  exa¬ 
men  de  la  papille  et  manométrie  rachidienne,  ne 
sont  pas  d’une  fidélité  irrécusable.  On  connaît 
des  cas  multiples  où  des  hypertensions  certaines 
ne  s’accompagnaient  d’aucune  modification  du 
fond  d’œil  :  citons  ceux  de  Chauffour,  Marinesco, 
Draganesco  et  Nicolesco,  Bouttier  et  Bollack, 
Magibat,  Barré  et  Lé-vy,  Martin  et  Van  Bogaert  ; 
MM.  Guillain  et  Lagrange  ont  estimé  à  46  p.  100 
la  proportion  des  tumeurs  qui  ne  provoquent 
aucune  stase  papillaire.  D’autre  part,  il  faut  tenir 
compte  des  observations  qui  accusent  une  stase 
manifestç  à  l’ophtalmoscope,  sans  modification 
tensionnelle  du  liquide  céphalo-rachidien  (Claude, 
Guillain,  Alajouanine  et  Darquier,  Guillain, 
Périsson  et  Bertrand,  Magonesco,  Moriz).  Le 
rapport  de  Bollack  et  Hartmann  {loc.  cit.)  insiste 
très  justement  sur  ces  dissociations.  Cependant, 
quand  ophtalmoscopie  et  manométrie  rachidienne 
sont-pareillement  muettes  (comme  pour  la  plu¬ 
part  des  cas  que  nous  avons  invoqués),  on  peut 
considérer  que  la  réalité  d’une  hypertension  intra¬ 
crânienne  est  bien  peu  vraisemblable. 

En  outre,  il  importe  de  préciser  que  l’absence 
du  syndrome  h3q3ertensif  ne  saurait  être  proposée 
comme  une  caractéristique  exclusive  des  tumeurs 
du  ventricule  latéral.  Cet  élément  négatif  est  éga¬ 
lement  de  règle  pour  un  certain  nombre  de  t3q)es 
tumoraux  :  basilaires,  infundibulaires,  pédon- 
culaires,  pontiques,  bulbaires.  Mais  la  plupart 
de  ces  néoformations  se  trahissent  par  une  sympto¬ 
matologie  très  riche  qui  permet  de  déterminer 
aisément  l’étage  du  névraxe  qu’elles  occupent. 
Lorsque,  au  contraire,  on  se  trouve  en  présence 
d’un  ensemble  clinique  moins  nettement  défini, 
et  que  l’on  est  tenté  de  rattacher  à  une  locali¬ 
sation  haute,  hémisphérique  (par  exemple  d’un 
S3mdrome  de  type  préfrontal  ou  pararolandique), 
lorsque  cependant  toute  hypertension  fait  défaut, 
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on  est  en  droit,  croyons- nous,  de  présumer  une 
participation  ventriculaire.  De  plus,  l’évolution 
si  curieuse,  dont  notre  malade  nous  a  offert  un 
exemple,  latence  prolongée  et  développement 
presque  suraigu  d’une  hypertension  terminale, 
semble  assez  particulière  aux  tumeurs  du  ventri¬ 
cule  latéral. 

En  somme,  il  semblerait  que  l’on  pût  admet- 


teurs  morbides,  les  manifestations  cliniques  que 
nous  venons  d’étudier  sont  les  seules  à  pouvoir 
légitimement  caractériser  l’atteinte  du  ventricule 
latéral.  Elles  sont  les  seules  en  effet  à  tenir  compte 
des  notions  acquises  sur  la  physiologie  ventri¬ 
culaire.  De  ventricule  n’est  rien  d’autre  qu’un- 
organe  régulateur  de  la  tension  liquidienne.  Sa 
sémiologie  ne  saurait  être  faite  que  de  la  tra- 


tre  que  les  tumeurs  du  ventricule  latéral  se  caracté¬ 
risent  principalement,  entre  toutes  les  tumeurs  à 
localisation  haute,  par  les  anomalies  du  syndrome 
tensionnel. 


S'il  est  vrai  qu’en  neurologie  la  connaissance 
de  la  signification  fonctionnelle  d’un  élément 
anatomique  permet  toujours  de  prévoir  les  moda¬ 
lités  symptomatiques  de  ses  réactions  aux  fac- 


duction  objective  d’un  trouble  tensionnel. 

Il  n’est  nul  besoin  de  rappeler  que,  depuis 
les  travaux  de  Capelleti,  Cavazzoni,  Dandy  et 
Blackfan,  Grinfeldt,  Euzière,  Meek,  Mott,  le  rôle 
essentiel  dans  l’élaboration  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  attribué  aux  plexus  choroïdes  ventri¬ 
culaires.  Sans  doute,  Weed,  Mestrezat  ont  été 
amenés  à  supposer  une  origine  extraplexuelle  du 
liquide  et  à  admettre  que  le  fliûde  cérébro-spinal 
dialyse  au  niveau  de  tous  les  vaisseaux  du  névraxe . 
Mais  les  recherches  de  nos  maîtres,  MM.  Cestan 
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et-Riser,  ont  rj^porlé,  au  bénéfice  de  la  concep¬ 
tion  clast-ique,  de.s  arguments  qui  n'autorisent 
désormais,  semble-t-il,  aucune  incertitude  (i). 

Dès  lors,  on  conçoit  que  la  destruction  partielle 
de  l’épithélium  choroïdo-épendymaire  soit  néces¬ 
sairement  suivie  d’une  diminution  de  la  sécré¬ 
tion  liquidienne.  Des  faits  expérimentaux  et 
cliniques  attestent  qu’il  en  est  bien  ainsi. 

Faits  expérimentaux?  Dandy  et  Blackfan, 
Zand  (2),  en  pratiquant  l'ablation  des  plexus  cho¬ 
roïdes  du  ventricule  latéral  chez  l’animal,  ont 
pu  tarir  à  peu  près  complètement  la  source  du 
fluide  cérébro-spinal. 

l'aits  cliniques?  Cestan,  Riser  et  Pérès,  trai¬ 
tant  par  des  injections  intraventriculaires  de  néo- 
sah-arsan  un  jîaralytfque  général  et  tm  nourrisson 
hydrocéphale,  ont  vu  dans  les  deux  cas  que  le 
licpiide  du  ventricule  correspondant  ne  se  renou- 
\-elait  plus,  l’épithélium  choroïdien  ayant  été 
abrasé.  De  même,  Skoog  a  observé  que,  chez  un 
sujet,  des  lésions  dégénératives  des  plexus  cho¬ 
roïdes  avec  sclérose  vasculaire  intense  avaient 
eu  la  même  action  restrictive  sur  l'élaboration 
du  liciuide  céphalo-rachidien  (3). 

Pour  notre  malade,  comme  pour  beaucoup 
d’autres  porteurs  de  tumeurs  ventriculaires,  il  est 
]jrobable  que  le  même  mécanisme  est  intervenu. 
C’est  la  gliose,  ou  la  lésion  néoformative  quelje 
qu’elle  soit,  qui  a  réalisé  la  suppression  fonction¬ 
nelle  des  plexus.  Da  sécrétion  a  été  de  ce  chef 
considérablement  entravée;  le  syndrome  hyper¬ 
tensif  n’est  pas  apparu  ou  n’est  apparu  que  tar¬ 
divement.  Dans  tous  les  cas  analogues,  l’effet 
de  masse  de  la  tumeur  est  compensé  par  l’hypocho- 
roïdorrhée. 


v4i  la  constatation  d'anomalies  du  syndrome 
tensionnel,  liées  à  l’inhibition  de  la  fonction  sécré¬ 
toire  choroïdienne,  nous  semble  mi  fait  clinique 
et  physio-pathologique  de  grande  importance, 
nous  ne  faisons  pas  difficulté  de  reconnaître  que  de 
tels  troubles  ne  constituent  pas  des  stigmates 
constants  de  l’envahissement  ventriculaire  par 
le  processus  tumoral,  et  qu’au  surplus  ils  n’auto¬ 
risent  à  cet  égard  que  de  simples  présomptions. 
Ce  sont  les  seuls  éléments  que  doive  retenir  une 

(1)  Voy.  l’ouvrage  de  Uisi:k,  l,e  liquide  eéphalo-rachidieu. 
Jlassou,  1929. 

(2)  Dandy  et  j’.lackijan,  Jouni.  of  thc  Amer.  mcd.  Assoc., 
déc.  1913,  t.  II,  p.  2216.  • —  Zand,  Revue  neurologique, 

(3)  Cestan,  Uiseu  et  Pérès,  Journ.  of  nerv.  ment.  Dis., 
seiit.  1927.  —  Skoog,  Journ.  of  the  Amer.  mcd.  Assoc., 


()  Mai  igjï. 

bonne  sémiologie  ventriculaire,  mais  leur  valeur 
même  est’ limitée. 

Faudra-t-il  donc  renoncer  dans  bon  nombre 
de  cas  à  établir  sur  le  vivant  un  diagnostic  de 
localisation  des  tumeurs  du  ventricule  latéral? 
Nous  ne  le  croyons  pas,  car  aux  défaillances  de  la 
clinique  pure  peuvent  suppléer  les  méthodes 
nouvelles  d’exploration  ventriculaire. 

C’est  d’abord  l’examen  du  liquide  ventriculaire 
prélevé  par  trépano-ponction.  S’il  révèle  des 
modifications  (xanthochromie,  hyperalbuminose) 
qui  portent  uniquement  sur  le  liquide  d’un  ventri¬ 
cule,  à  l’exclusion  de  tout  le  fluide  cérébro-spinal 
restant,  il  pourra  justifier  des  conclusions  assez 
affirmatives. 

C’est  surtout  l’encéphalographie,  et  au  jiremier 
chef  la  ventriculo graphie  gazeuse.  Après  Dandy, 
Bingel,  Grant,  Mac  Cornell  et  Jefferson  l’utili¬ 
sèrent  avec  succès,  les  premiers  en  injectant  l’air 
par  voie  lombaire,  les  suivants  par  voie  haute. 
Dès  1923,  MM.  Cestan  et  Riser  introduisirent 
la  méthode  en  France  (4).  On  a  renoncé  actuel¬ 
lement  à  faire  pénétrer  la  bulle  gazeuse  par  le 
canal  rachidien  ;  la  trépano-ponction  bilatérale, 
pratiquée  dans  la  région  du  carrefour  ventricu¬ 
laire,  constitue  l’intervention  la  plus  bénigne  et 
la  plus  sûre.  Dans  la  majorité  des  cas,  15  à  25  centi¬ 
mètres  cubes  d’air  suffisent  pour  renseigner  sur 
l’état  des  conimunicatiou,g  entre  les  lacs  hémi¬ 
sphériques  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  ainsi 
que  sur  la  forme  et  le  volume  des  cavités. 

Ces  recherches  fournissent  seules  à  l’enquête 
neurologique  les  éléments  de  certitude  que  nous 
avions  jusqu’ici  vainementdemandés  aux  épreuves 
classiques  d’exploration.  Il  est  manifeste  néan¬ 
moins  que  nous  ne  recourrons  volontiers  à  des 
manœuvres,  précises  certes,  mais  souvent  mal 
acceptées  et  qui  ne  sauraient  en  tout  cas  faire 
l’objet  d’une  application  systématique,  que 
lorsque  déjà  l’étude  symptomatique  nous  aura 
orientés  vers  l’hypothèse  d’une  tumeur  latéro- 
ventriculaire.  De  ce  fait,  les  notions  cliniques 
que  nous  nous  sommes  efforcés  de  mettre  en 
valeur  gardent,  croyons-nous,  tout  leur  intérêt. 

(4)  Rappelons  à  ce  sujet  le  travail  de  Belcour,  I,a  ventri- 
culograpliie.  ïhtee  de  Toulouse,  1924,  que  des  monographies 
plus  récentes  ne  devraient  pas  faire  oublier. 
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LA  DIPHTÉRIE  EN  URUGUAY  «oi  .i.s-cutané.  Il  y  a  adénite,  périadénite  et  cellnlite 
ÉTUDE  BIOLOGIQUE  ET  CLINIQUE  toxiques  du  cou. 

4°  Rhinite  hilatérale  sanguinolente  ou  séro- 
sanguinolente,  fétide. 

Miquel  RUBINO,  Juan- José  LEUNDA,  Julio  MOREAU  Signes  généraux.  —  i“  Etat  toxique.  Il  y  a 
(de  iroiiicvideo).  Une  atteinte  profonde  et  précoce  de  l’état  général 

avec  facie.s  toxique,  dyspnée  toxique  et  ajjathie 
L’épidémie  de  diphtérie  de  Montevideo  de  1928  extrême, 
nous  a  fourni  l’occasion  d’étudier  une  série  de  2”  La  -pâleur  jrrécoce  et  persistante  jusqu’à  la 
cas  (15)  peu  communs  par  leurs  manifestations  fin  de  la  convalescence  n’est  pas  toujours  en 
cliniques  et  leurs  évolutions,  qui  correspondent  relation  avec  l’anémie. 

à  un  type  clinique  de  diphtérie  bien  défini  :  à  la  Autres  signes.  —  La  température  n’est  pas 
diphtérie  maligne.  .  caractéristique  (38  à  39°).  Elle  accompagne  géné- 

Bien  que. notre  travail  ait  un  but  bactério-  râlement  les  premiers  jours  de  la  maladie  pour 

logique,  nous  voulons  faire  quelques  considéra-  descendre  ensuite  aux  environs  ou  en  dessous  de 

tions,  les  essentielles,  d'ordre  clinique,  sur  cette  la  normale  le  cinquième  ou  le  sixième  jour, 
forme  bien  particulière  de  la  diphtérie  telle  que  Le  pouls,  fréquemment  tachycardique,  a,  chez 
nous  l’avons  observée.  .  l’enfant,  moins  de  valeur  que  chez  l’adulte. 

Nous  n’étions  pas  habitués  à  voir  ce  type  de  Le  foie  est  généralement  gros  et  douloureux, 
diphtérie  et  nous  n’avons  pas  trouvé,  dans  les  La  douleur  abdominale,  accompagnée  de  vomisse- 

livres  classiques,  une  description  de  cette  maladie  ments  et  simulant  la  péritonite  (signalée  par  Louis 

superposable  à  nos  observations.  Martin),  est  souvent  en  rapport  avec  l’hépatite 

Peut-être  le  but  didactique  des  traités  sur  la  toxique  qui  est  précoce, 

diphtérie  oblige  les  auteurs  à  décrire  de  nombreuses  1,' évolution  est  caractéristique, 

formes  cliniques  qui  rendent  différent  et  contra-  Les  membranes  commencent  à  tomber  en  bloc 
dictoire  le  critérium  de  diagnostic  de  la  diphtérie  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour  du  traitement, 
maligne  pour  chaque  pédiatre.  Les  paralysies  précoces  apparaissent  et  la 

C’est  ce  que  nous  avons  observé  dans  notre  pâleur,  l’asthénie  et  l’hépatomégalie  persistent 
récent  voyage,  dans  les  différentes  cliniques  de  pendant  la  convalescence. 

France,  Allemagne,  Italie  et  Danemark.  Nous  Dans  cette  longue  convalescence,  très  peu 
allons  décrire  la  diphtérie  maligne  telle  que  nous  satisfaisante,  la  mort  subite  est  un  aboutissant 
l’avons  vue  chez  nos  malades.  assez  fréquent. 

‘  Pour  nous, la  diphtérie  maligne  est  une  maladie  Quelquefois  des  signes  de  dilatation  cardiaque 
•  bien  caractéristique  et  absolument  différente  de  apparaissent  et  le  vomissement,  précédant  de 

la  diphtérie  commune.  peu  la  mort,  est  uu  signe  de  grande  valeur  (Mar- 

Elle  paraît  une  maladie  différente  de  la  diphtérie  fan) . 
commune,  comme  la  grippe  épidémique  semble  Tel  est  le  syndrome  secondaire  de  la  diphtérie 
différente  de  la  grippe  sporadique,  comme  la  maligne  décrit  par  le  professeur  Marfan  et  c’est 
scarlatine  maligne  (forme  hypertoxique)  semble  dans  ce  sens  que  nous  le  comprenons.  Si  syndrome 
différente  delà  scarlatine  commune.  Pour  nous, .secondaire  signifie  continuation  de  la  diphtérie 
diphtérie  maligne  est  généralement  primitive,  maligne,  nous  sommes  d’accord  pour  cette  déno- 

caractérisée.  surtout  par  une  hypertoxicité.  On  mination,  puisque  la  majorité  des  éléments  consti- 

trouve  des  signes  locaux  et  généraux  typiques  ;  tuant  le  syndrome  (pâleur,  apathie,  hépato- 

Signes  locaux.  —  i»  Membrane  extensive  mégalie)  apparaissent  depuis  le  début  de  la 

confluente  et  adhérente,  qui  envahit  en  quelques  maladie.  Mais,  si  par  secondaire  on  comprend 

heures  toute  la  gorge  :  les  amygdales,  les  piliers,  une  évolution  qui  succède  à  la  diphtérie  maligne, 

la  luette  et  le'  pharynx.  La  membrane  est  de  nous  ne  partageons  pas  cette  opinion, 

couleur  gris  sale,  brunâtre,  noirâtre  et  d’odeur  C’est  ce  que  la  clinique  nous  a  montré  sur  la 
fétide.  diphtérie  maligne. 

2°  La  muqueuse  buccale,  sur  laquelle  s’implante  La  symptomatologie  que  nous  venons  de 
la  membrane,  est,  au  contraire  de  la  diphtérie  décrire  est  constante  à  divers  degrés  chez  tous 

commune,  très  malade  :  elle  est  rouge,  œdéma-  nos  malades,  et  c’est  seulement  à  la  maladie  qui 
teuse,  sanguinolente.  se  présente  cliniquement  .sous  cette  symptomato- 

3°  Le  cou  est  tuméfié  par  l’inflammation  gan-  logie  que  nous  réservons  le  nom  de  diphtérie 
glionnaire,  périganglionnaire  et  du  tissu  cellulaire  maligne. 
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Nous  avons  rencontré  aussi  des  diphtéries 
associées,  décrites  par  Sevestre  et  Martin.  Ce  sont 
des  diphtéries  graves,  quelquefois  toxiques,  avec 
grosse  adénopathie,  qui  peuvent  évoluer  vers  la 
suppuration.  Elles  sont  rebelles  à  la  sérothérapie 
et  peuvent  prêter  à  confusion  avec  la  diphtérie 
maligne  pendant  les  périodes  d’épidémie  de  cette 
dernière. 

Mais  les  diphtéries  associées,  comme  les  diphté¬ 
ries  graves  ou  ies  diphtéries  aggravées  par  divers 
facteurs  (diphtéries  abandonnées  sans  traitement 
ou  mal  soignées,  terrain,  etc.),  ainsi  que  les 
diphtéries  compliquées,  doivent  être  complètement 
séparées  et  différenciées  de  la  diphtérie  maligne. 

Plan  d’étude.  —  Sur  chaque  malade  dont 
l’examen  cliniquè  faisait  penser  à  une  diphtérie, 
on  a  analysé  l’exsudât  par  des  examens  directs 
et  des  cultures  sur  divers  milieux  d’élection,  dans 
le  but  de  confirmer  le  diagnostic  et  d’étudier  la 
flore  microbienne. 

Nous  profitions  de  ce  matériel  pour  isoler  les 
bacilles  de  Eœffler  et  étudier  leur  pouvoir  toxi- 
gène  que  nous  estimons  de  grande  importance, 
vu  qu’il  n’y  avait  aucune  référence  sur  la  toxicité 
de  la  diphtérie  dans  notre  pays. 

Cette  étude  nous  a  paru  augmenter  d’impor¬ 
tance  quand  nous  avons  constaté  que,  contraire¬ 
ment  aux  idées  courantes,  il  n’y  avait  pas  d’asso¬ 
ciation  microbienne  qui  pouvait  expliquer  la 
malignité  de  certains  cas. 

En  plus,  nous  avons  complété  notre  étude  en 
faisant  des  hémocultures  quand  la  clinique  nous 
faisait  supposer  l’existence  d’un  état  septicé¬ 
mique. 

Nous  avoifs  pratiqué  aussi  quelques  autopsies. 

Presque  tous  les  malades  étudiés  ont  appartenu 
à  notre  service  des  contagieux  de  l’hôpital 
d.’ enfants  (Pedro  Visca). 

Étude  bactériologique.  —  i»  Examen 
direct.  • —  Sur  8o  cas  examinés,  nous  avons 
trouvé  associée  axrx  trois  types  du  bacille  de 
Eceffler  la  flore  habituelle  des  amygdales  aug¬ 
mentée  dans  38  cas  et,  dans  21  cas,  diminuée 
probablement  par  le  traitement  local  au  moyen 
de  badigeonnages  antiseptiques.  Eadite  flore 
était  formée  principalement  par  l’entérocoque, 
le  pneumocoque,  le  Micrococcus  catarrhalis,  le 
staphylocoque,  le  streptocoque__et  en  plus,  avec 
fréquence  (9  cas),  des  spirilles  et  des  bacilles  fusi¬ 
formes.  Cette  énumération  se  rapporte  à  la  consta¬ 
tation  d’un  ou  deux  éléments  par  préparation. 
G'feéralement,  nous  n’avons  pas  trouvé  la  prédo¬ 
minance  de  ces  gennes,  sauf  dans  deux  cas  où 
n<ïus  ayons  trouvé,  dans  l’un,  une  association  fuso- 
spirillaire  correspondant  à  une  angine  de  Vincent, 
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et,  dans  l’autre,  un  streptocoque  hémolytique  qui 
correspondait  à  une  scarlatine. 

Quant  au  bacille  de  Eœffler,  on  a  trouvé  les 
trois  types  classiques,  long,  moyen  et  court,  en 
prédominance  variable  et  en  général  en  petite 
quantité.  Dans  7  cas,  nous  n’avons  pas  trouvé  de 
formes  bacillaires  vraiment  caractéristiques,  bien 
que  le  diagnostic  clinique  de  diphtérie  et  même 
de  diphtérie  grave  s’imposât. 

Ceci  démontre  clairement  le  peu  d’importance 
que  nous  devons  accorder  à  l’examen  direct 
pour  le  diagnostic  de  diphtérie  quand  le  bacille 
n’est  pas  caractéristique.  Mais  nous  devons 
ajouter  que,  dans  la  majorité  des  cas,  on  trouve 
des  formes  de  bacille  de  Dœffler  assez  caracté¬ 
ristiques  pour  permettre  d’établir  une  forte  pré¬ 
somption  en  faveur  de  la  diphtérie. 

Chez  quelques  malades,  nous  avons  trouvé  mie 
grande  prédominance  du  bacille  de  Dœffler  sur 
l’autre  flore  microbienne,  donnant  l’impression 
de  se  trouver  en  présence  d’une  culture.  Quant 
aux  différents  types  du  bacille  de  Dœffler,  nous 
les  avoiis  trouvés  avec  la  fréquence  smvantè  : 
Dœffler  long,  28  cas  ;  moyen,  37  cas  ;  court, 
6  cas.  Dans  10  Cas  on  a  trouvé  simultanément  le 
bacille  d’Hoffmàn.  Nous  devons  ajouter  que, 
pour  tous  ces  examens,  nous  avons  suivi  ime 
technique  scrupuleuse,  en  pratiquant  les  prélève¬ 
ments  dans  les  points  d’élèctiori. 

2°  Cultures.  —  Milieux  utilisés.  —  A  côté 
du  milieu  de  culture  clâssîquè,  sérum  de  bœüf 
coagulé,  nous  avons  utiHsé  d’autres  milieux 
auxiliaires,  entre  aütres  lè  sérum'  de  Dœffler 
coagulé,  la  gélose-sang  et  la  gélose  glucoséè. 
Nous  avons  essayé  également  quelques  milieux 
spéciaux  comme  celui  de  Costa  auquel  on  attribue 
une  grande  valent  pour  le  diagnostic  précoce. 
Dé  classique  sérum  de  bœuf  coagulé  et  lè  sériim 
de  Dœffler  coagulé  nous  ont  paru  très  fidèles  art 
point  de  vue  du  diagnostic  de  la  diphtérie.  Dâirs 
le  sérum  de  Dœffler  Coagulé,  les  cultures  sont  plus 
abondantes  que  dans  le  premier,  mais  moins 
caractéristiques.  En  général,  avec  ces  milieux 
noirs  pouvons  faire  le  diagnostic  entre  dortze  et 
dbc-hrrit  heures  de  cùlture.  Dâ  géloSe-sUng  nous 
a  parrr  comme  un  nrilieù  de  cultrire  de  grande 
valeur,  le  dévelopireraent  du  bacille  de  Dœffler 
est  très  rapide  ét  ceux-ci  sont  plus  abondants 
que  dans  les  milieux  antérieurs.  Avec  ce  milieu, 
on  pourrait  faire  un  diagnostic  plus  précoce 
qrr’avec  le  sérum  coagulé,  mais  il  a  une  moindre 
électivité  pour  le  bacille  de  Dœffler,  permettant 
etr  même  temps  le  développement  de  la  flore  asso¬ 
ciée.  En  plus,  les  bacilles  de  Dœffler  acqriièrent 
des  formes  moins  caractéristiques,  se  présentant 
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plus  longs  etplus  gros  que  dans  les  autres  milieux, 
et  ceci  est  un  grand  inconvénient  pour  les  diffé¬ 
rencier  morphologiquement  de  quelques  diphtéri- 
morphes  et  surtout  d’un  bacille  à  Gram  positif 
(sporulé)  qui  peut  se  trouver  dans  quelques 
exsudats  pharyngés  et  qui  est  d’une  croissance 
très  abondante. 

Technique  pour  les  diagnostics  par  les 
cultures.  ■ —  Nous  utilisons  le  sérum  de  bœuf 
coagulé  ou  de  hœffier  indistinctement  et,  en  plus, 
la  gélose-sang  comme  miüeu  auxiliaire  des  cul¬ 
tures.  Nous  faisons  le  premier  examen  entre  douze 
et  dix-huit  heures,  le  second  après  vingt-quatre 
heures,  le  troisième  après  quarante-huit  heures. 

Dans  des  cas  de  diphtérie,  les  cultures  se  sont 
montrées  généralement  positives  entre  les  douze 
et  dix-huit  premières  heures.  Exceptionnelle¬ 
ment,  un  cas  négatif  au  premier  examen  est 
devenu  iDositif  dans  les  heures  suivantes. 

Généralement,  nous  considérons  comme  négatifs 
les  résultats  d’un  examen  quand,  dans  les  qua¬ 
rante-huit  heures,  le  Eœffler  n’a  pas  poussé.  La 
gélose-sang  fut  toujours  un  excellent  auxiliaire. 
Les  résultats  négatifs  sur  gélose-sang  permettent 
d'écarter  la  diphtérie,  .surtout  quand  la  culture 
sur  sérum  coagulé  s’est  montrée  douteuse  dans 
les  premières  heures. 

La  règle  suivie  pour  le  diagnostic  positif  ou 
négatif  a  été  la  suivante  :  premier  examen  après 
douze  heures  ;  deuxième  après  ^dix-huit  heures  ; 
troisième  après  vingt-quatre  heures  ;  quatrième 
après  quarante-huit  heures.  Si,  après  cette  dernière 
période,  le  bacille  de  Lœffler  n’a  pas  poussé,  le 
résultat  est  considéré  négatif.  Cependant,  pour  la 
confirmation  définitive  du  diagnostic,  nous  avons 
utilisé  aussi  l’étude  des  réactions  biochimiques,  sur¬ 
tout  la  fermentation  des  sucres,  et  l’étude  du 
pouvoir  toxigène  de  là  façon  que  nous  indique¬ 
rons  plus  loin. 

La  fermentation  des  sucres.  —  L’étude  dé 
cette  action  peut  se  faire  seulement  sur  les  échan¬ 
tillons  microbiens  absolument  purs,  vu  que  beau¬ 
coup  sont  les  espièces  microbiennes  qui  peuvent 
présenter  une  action  analogue.  De  sorte  que  cette 
étude  n’est  pas  applicable  pour  le  diagnostic 
clinique  hàbituel,  étant  données  les  difiicultés  et 
le  temps  qu’exige  l’isolement  du  bacille  de  Lœfiler, 
en  partant  des  cultures,  toujours  très  impures,  des 
exsudats  pharyngés.  Mais  elle  a  une  grande 
valeur  comme  méthode  d’étude  pour  identifier 
sûrement  les  bacilles  de  Lœffler,  les  séparant  du 
groupe  des  diphtérimorphes  avec  lequel  on  les 
confond  facilement.  L’étude  de  ces  propriétés 
est  absolument  nécessaire  quand  on  veut,  par 
exemple,  étudier  le  pouvoir  toxigène  pour  éli¬ 


miner  quelques  diphtérimorphes  de  ceux  auxquels 
on  pourrait  attribuer  les  caractères  du  Lœffler 
non  toxigène.  Nous  disons  donc  que,  pour  affirmer 
l’existence  du  Lœffler  non  toxigène  comme  il  a 
été  fait  souvent,  il  est  nécessaire  d’établir  d’abord 
les  caractères  du  véritable  bacille  de  Lœffler  pour 
lesquels  nous  croyons  l’étude  des  actions  de  fer¬ 
mentation  indispensable. 

Tous  les  échantillons  étudiés  par  nous  ont  été 
parfaitement  identifiés  en  utilisant  les  fermenta¬ 
tions.  Il  y  a  sur  les  actions  de  fermentation  du 
bacille  de  Lœffler  pour  quelques  sucres,  des  diffé¬ 
rences  appréciables  suivant  les  auteurs.  Quant 
au  glucose,  tous  le.s  bactériologistes  sont  d’accord  : 
le  bacille  de  Lœffler  le  fait  fermenter  avec  forma¬ 
tion  d’acide.  Les  diphtérimorphes  de  la  gorge 
ne  le  font  pas  fermenter,  mais,  par  contre,  il  est 
fermenté  de  la  même  façon  que  par  le  bacille  de 
Lœffler,  par  le  Bacillus  cutis  comntunis.  Quant  aux 
autres  sucres,  les  avis  sont  partagés.  Suivant 
Martin  (cité  par  Chistiansen),  le  bacille  de  Lœffler 
rend  acide  le  bouillon  avec  dextrose,  lévulose, 
saccharose,  glycérine  et  galactose,  pendant  qu’il 
ne  produit  pas  d’acide  dans  le  bouillon  avec 
glycogène,  amidon,  lactose,  maltose  et  raffinose. 
Pour  certains,  de  majeures  ressemblances  se  ren¬ 
contrent  entre  le  bacille  de  Lœffler  et  le  Bacillus 
cutis  communis,  entre  le  Lœffler  et  le  xérosis 
pour  d’autres.  Mais  heureüsement  le  dernier 
n’est  pas  l’hôte  habituel  du  pharynx  de  l’homme. 
Les  différences  seraient  les  suivantes  :  le  bacille 
de  Lœffler  fermente  la  dextrine  et  pas  la  saccha¬ 
rose,  le  Bacilluscutis  communis  fermente  la  saccha¬ 
rose  et  pas  la  dextrine. 

Nous  n’avons  pas  essayé  la  dextrine  parce 
que  nous  n’en  avons  pas  trouvé  dans  le  commerce; 
par  contre,  il  nous  semble  peu  probable  d’obtenir 
des  résultats  réguliers  avec  ce  produit,  vu  que 
c’est  un  mélange  de  plusieurs  hydrates  de  carbone 
et  no4,  d’une  espèce  chimiquement  définie.  Il  est 
probable  que  les  résultats  irréguliers  obtenus  par 
les  différents  auteurs  sont  dus,  en  dehors  de  la 
pureté  des  sucres  utilisés,  à  la  méthode  suivie, 
puisqu’on  a  utilisé  différents  réactifs  indicateurs 
du  virage  acide  et  on  n’a  pas  bien  déterminé  le 
point  de  départ  d’acidification  du  milieu.  Nous 
croyons  qu’il  est  d’une  importance  fondamentale 
de  bien  préciser  les  conditions  d’expérience, 
surtout  pour  les  points  initial  et  terminal  des 
réactions,  l’égalité  des  concentrations  des  sucres 
et  qu’ilserait  indispensable  d’exprimer  les  réactions 
par  le  pK.  Nous  avons  suivi  la  technique  suivante-: 

Milieu  de  cu'.Uirv  :  sérum  aqueux  avec  l'indicateur 
d’Andrade.  Pour  préparer  l’indicateur  d’Andrade  (Stan¬ 
dard  methades,  Wadirvorth,  p.  102)  on  dissout  : 
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iMU-lisiiic  acide  (,i)  .... 

lîau  distillée .  loo  cciit.  cid)cs. 

Solution  X  de  soude.  .  .  lOo  — 

Il  est  établi  que  la  fuchsine  acide  est  transformée  eu 
une  leucobase  par  l’action  de  la  soude  et  se  colore  par 
l'acidifîcatiou  du  milieu,  he  milieu  complet  se  prépare 
de  la  façon  suivante  : 

Eau  distillée .  cSo  cent,  cubes. 

Sérum  de  cheval .  20  — 

Indicateur  d’Audrade. . .  1 

On  dissout  le  sérum  dans  l’eau  et  on  le  fait  chauffer 
au  bain-marie,  ébullition  vingt  minutes.  On  ajoute  l'indi¬ 
cateur  et  on  laisse  refroidir  à  la  température  de  la  pièce. 
On  titre  10  centimètres  cubes  de  sérum  avec  de  l'acide 
à  ajouter  pour  le  total  du  milieu  à  préparer  et  on  termine 
avec  de  l’acide  chlorhydrique. 

Solution  N  ;  elle  se  distribue  en  tubes  d’essai  en  quan¬ 
tité  mesurée  de  ou  de  9  centimètres  cubes  suivant 

que  l’on  désire.  Les  sucres  se  préparent  eu  solution  à  10 
p.  100  séparémentetsoiitmisdaus  des  ampoules  d’un  demi- 
centimètre  cube  ou  de  i  centimètre  cube  et  on  stérilise 
à  100“  pendant  une  heure  et  trois  jours  consécutifs; 
ensuite  on  les  incorpore  dans  le  milieu  de  culture  à  raison 
d’un  demi-centimètre  cube  pour  les  tubes  de  4®*^, 5  et  de 
1  centimètre  cube  pour  les  tubes  de  9  centimètres  cubes, 
bes  milieux  sont  ainsi  avec  i  p.  100  de  sucres,  bcs  fer¬ 
mentations  intenses,  dans  le  sens  acide,  sont  caracté¬ 
risées  par  l’apparition  d’nne  couleur  rouge  et  par  la 
coagulation  du  milieu,  les  fermentations  légères  par  une 
légère  teinte  rosée.  Avec  cette  méthode,  nous  avons 
obtenu  des  résultats  complètement  réguliers  et  que  nous 
expo.sons  dans  le  tableau  suivant.  A 


lUciM.Ks  nr;  ba;i'’i'i,KR. 


Le  signé  (-f)  correspond  à  la  fermentation  acide  et 
leur  nombre  indique  le  degré  d’intensité;  le  signe  (±) 
correspond  à  une  légère  teinte  rosée,  indice  douteux  de 
la  fermentation  acide.  Dans  chaque  colonne,  le  signe 
de  gauche  correspond  à  la  lecture  après  vingt-quatre 
heures  et  celui  de  droite  à  la  lecture  après  quarante- 
huit  heures  de  culture. 

Par  la  lecture  des  tableaux,  on  ob.serve  que 
toutes  les  souches  de  bacilles  de  Lœffler  ont  fer¬ 
menté  intensément  le  glucose  dans  les  vingt- 
quatre  heures  et  que  la  plupart  donnent  des 
indices  de  légère  fermentation  après  quarante- 
huit  heures  avec  le  milieu  maltosé.  Par  contre, 
aucun  des  diphtérimorphes  n’a  fermenté  les 
sucres  dans  les  vingt-quatre  heures,  et  dans  les 
quarante-huit  heures  seulement  la  souche  n”  S 
donnait  des  indices  de  fermentation  dans  le  glucose 
et  la  maltose,  sans  coagulation  du  milieu.  Ainsi 
l’action  fermentative  du  bacille  de  Pœffler,  dans 
les  conditions  dans  lesquelles  nous  avons  opéré, 
se  manifeste  intensément  dans  le  glucose  et 
ensuite  dans  la  maltose. 

Etude  du  pouvoir  toxigène  des  souches 
isolées  dans  l^Uruguay.  —  Nous  avons  isolé, 
afin  de  pouvoir  bien  étudier  leurs  caractères, 
26  souches  de  bacilles  de  tœfflet,  provenant 
presque  en  totalité  de  l’épidémie  de  1928.  Nous 
avons  maintenu  les  cultures  en  sérum  coagulé 
et  milieu  Park  Williams.  Ces  derniers  pour  l’étude 
du  pouvoir  toxigène. 

Type  morphologique  de.  souches.  —  Quoique 
nous  soyons  d’accord  avec  la  majeure  partie  des 
bactériologistes  dans  le  sens  de  la  petite  valeur 
à  donner  aux  dimensions  du  bacille  de  Pceffler 
pour  la  classification  des  souches  de  diphtérie, 
vu  qu’elles  ne  se  présentent  pas  en  formes  pures, 
nous  avons  tâché  de  faire  une  classification  pour 
s’assurer  qu’il  n’y  avait  aucune  relation  entre  les 
dimensions  du  bacille  de  Pœifler  et  leur  pouvoir 
toxigène.  Pour  cela,  nous  avons  pris  comme  base 
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les  cultures  de  vingt-quatre  heures  en  sérum 
coagulé,  qui  est  le  milieu  classique.  Nous  avons 
évité  les  résrdtats  discordants,  vu  les  variations 
morphologiques  du  bacille  diphtérique  dans  les 
différents  milieux  de  culture  :  gélose,  sang,  milieu 
glucosé,  etc  Par  contre,  dans  le  niilieu  liquide 
Park  Williams,  les  formes  moyennes  ont  prédo¬ 
miné.  Pour  la  classification,  nous  avons  adopté 
les  dimensions  suivantes  données  par  Besson  : 
bacille  court,  coccobacille  mesurant  de  i  à 
2  microns  de  longueur  ;  bacille  long  mesurant 
de  4  à  5  microns  ou  plus  de  long. 

Deux  souches  ont  été  exclusivement  de  t5q)é 
long.  Dix-neuf  ont  été  exclusivement  moyennes 
(ju  à  prédominance  de  formes  moyennes,  associées 
soit  aux  formes  longues  (6  cas),  soit  aux  formes 
courtes  (4  cas). 

Préparation  des  toxines.  —  Milieu  de  culture.  — 
Nous  avons  étudié  le  milieu  de  Parle  Williams  (Murillo, 
p.  32)  eu  le  modifiant  par  l’élimination  des  sucres  avec 
la  levure  de  bière.  Résumé  de  la  préparation  :  viande  de 
veau  dégraissée,  piquée,  loo  grammes  ;  eau,  i  litre  ; 
100  grammes  de  levure  de  bière  fraîche  contenue  dans 
un  morceau  d’étolïc  formant  une  poupée,  et  le  tout  est 
placé  dans  l’infusion  de  viande.  On  le  met  à  ferincnter 
dans  l’étuve  11.37“  pendant  une  heure;  on  le  chauffe 
d’abord  et  ou  le  fait  bouillir  après  ;  filtration  avec  une 
gaze  pour  séparer  la  viande.  Ajoutons  20  grammes  de 
peptone  Witte  et  5  grammes  de  sel  commun.  Aju.stage 
de  la  réaction  :  autoclave,  filtration,  distribution,  stéri¬ 
lisation  et  autoclave.  En  cotnmençant  la  réaction  du 
milieu,  nous  adoptons  une  acidité  à  la  lîliénolphtaléine 
équivalant  à  3  centimètres  cubes  de  la  solution  normale 
acide  par  litre,  ensuite  adoptons  le  pH  7,4.  Pour  les 
.préparations  des  toxines,  les  cultures  ont  été  faites  dans 
ce  milieu,  dans  des  tubes  d'essai  étroits  de  7  à  8  milli¬ 
mètres  de  diamètre  avec  4  centimètres  cubes  de  bouillon 
en  haut';  neuf  jours  de  culture  à  37“.  Quand  la  toxine 
n’est  pas  inoculée  immédiatement,  on  la  couvre  avec  de 
la  vaseline  liquide  et  on  la  conserve  dans  la  glacière. 
Jamais  les  cultures  n’ont  été  stérilisées  ou  filtrées.  Pour 
les  inoculations,  on  utilise  les  concentrations  suivantes  ; 


1“  Toxine  pure. 

2“  Sérum  physiologique. 

Toxine . 

3“  Sérum  physiologique. 

4“  Sérum  physiologique. 


24“b5 

o“c,5 

49'=b5 

o““,5 


cc.  o““,ojo 


Les  dilutions  se  font  toujours  au  moment  de  les  injecter, 
en  utilisant  le  matériel  aseptique  et  des  mesures  contrô¬ 
lées.  La  capacité  des  seringues  employées  a  également 
été  contrôlée.  On  a  utilisé  des  cobayes  de  200  à 
300  grammes.  Les  inoculations  sous-cutanées  ont  été 
faites  dans  la  région  inguinale.  Les  cobayes  morts  ont 
toujours  été  autopsiés  pour  constater  s’ils  avaient  des 
lésions  spécifiques.  Les  doses  minima  mortelles  ont  tou¬ 
jours  été  répétées,  pour  déduire  l’intervention  des  fac¬ 
teurs  individuels  ou  incidentels.  Nous  devons  ajouter 
également  que  les  preuves  du  pouvoir  toxigène  se  firent 


dans  beaucoup  de  souches  après  plusieurs  mois  d’isole¬ 
ment  et  pendant  ce  temps  furent  conservées  dans  un 
milieu  liquide  (bouillon  Park  Williams)  en  le  repiquant 
fréquemment.  Peut-être  ceci  pourrait  avoir  quelque 
influence  sur  le  pouvoir  toxigène  élevé  trouvé  dans 
plusieurs  souches.  Pour  nous  assurer  des  conditions  de 
culture  pour  la  production  de  la  toxine,  nous  faisions 
généralement  en  même  temps  la  culture  des  deux  échan¬ 
tillons  toxigènes  de  Pasteur  et  Rockefeller  provenant  de 
l’Institut  bactériologique  du  Département  national 
argentin.  Comme  on  verra  par  les  résultats,  ces  échan¬ 
tillons  ne  sont  pas  plus  toxigènes  que  quelques-uns  de 
ceux  que  nous  avons  isolés,  vu  que  primitivement  leur 
toxine  tuait  .aux  doses  variant  entre  o““,oo4  et  o““,oo5. 


TABUÎ.-VU  qui  KHSÜME  UES  RÉSULTATS. 


.Souclies  u““ 


3  (diphtérie  bénigne) . 

4  (diphtérie  bénigne) . 

5  (angine  maligne,  luorl) . 

()  (angine  bénigne) . 

7  (angine  et  croup  guéris) . 

.S  (angine  maligne  guérie) . 

.)  (angine  et  croup  sév  ’t  >  guéris) . 

I  o  (angine  grave  guérie) . 

I I  (angine  commune) .  .  .  .- . . 

12  (angine  maligne  avec  syndrome 

secondaire,  guérison) . 

13  (angine  grave  et  croup,  mort) .  . 

1 4  (angine  bénigne) . 

15  (angine  bénigne) . 

1 6  (angine  bénigne  éry théniatc  use) , 

1  7  (angine  maligne  et  croiq)  mor¬ 
tel) . 

18  (angine  commune) . 

19  (angine  et  croup  guéris) . 

20  (diphtérie  bénigne) . 

21  (angine  et  croup  guéris) . 

22  (diphtérie  bénigne) . 

23  (angine  diphtérique  grave  et 

phlegmoneusc) . 

24  (angine  commune  et  croup) .  .  . 

20  (diphtérie  bénigne) . 

27  (angine  maligne  hypertoxiqnc 

mortelle) . 

28  (angine  diphtérique) . 

29'  (angine  maligne  guérie) . 


üCC,0.iO 


occ,oo5 

o“<=,oo5 


o““,oio 

o““,oio 


En  résumé,  sur  26  souches  étudiées  eu  excluant 
celles  de  Pasteur  et  de  Rockefeller,  7  tuèrent  avec 
o'îo.oio  ;  13  avec  o'^.oao  et  7  avec  0''“, 050,  ce  qui 
prouve  que  cette  épidémie  de  diphtérie  que  nous 
avons  étudiée  en  Uruguay  présentait  un  pouvoir 
toxigène  très  élevé. 

Nous  ne  pouvons  reproduire  ici  l’observation 
même  résumée  des  26  cas  qui  ont  servi  de  base  à  cette 
étude  bactériologique  ;  contentons-nous  de  dire  que 
les  uns  concernaient  des  diphtéries  malignes  du  type 
que  nous  avons  défini  au  début  de  cette  étude, 
d’autres  des  diphtéries  graves,  des  diphtéries  asso- 
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ciées,  desdiplitéri  ?s  compliquées  de  croup  et  d’acci¬ 
dents  diverset  quelques-uns  des  diphtéries  bénignes. 

Or,  dans  la  majorité  de  ces  cas,  les  bacilles  étaient 
d'un  pouvoir  toxigène  très  élevé,  même  alors  que 
cliniquement  les  diphtéries  ont  évolué  de  manière 
bénigne.  Inversement,  quelques  cas  de  diphtérie 
maligne  ont  eu  à  leiu  origine  des  bacilles  de 
lyccffler  d’un  pouvoir  toxigène  peu  élevé.  Malgré 
ces  constatations  qui  montrent  que  la  toxicité 
bacillaire  n’est  pas  en  relation  constante  avec  la 
toxicité  clinique  de  la  diphtérie,  il  est  vraisem¬ 
blable,  d’après  nos  constatations  dans  ces  divers 
cas,  que  certaines  diphtéries  malignes  sont  dues 
au  pouvoir  toxigène  élevé  du  bacille  de  Lœffler, 
mais  on  ne  peut  afhnner  cette  relation  de  manière 
formelle. 

Conclusions.  — ■  i"  Il  existe,  en  Uruguay, 
des  souches  de  bacille  de  Lœffler  dotées  d’un 
pouvoir  toxique  aussi  élevé  que  celui  du  bacille 
toxigène  de  l’Institut  Pasteur  et  de  l’Institut 
Rockefeller.  Ce  pouvoir  toxique  élevé  peut  expli- 
(jner  plusieurs  des  cas  de  diphtérie  maligne  que 
nous  avons  étudiés. 

2«  JSfou;  avons  trouvé  également  quelques 
diphtéries  cliniquement  bénignes  guéries  avec  une 
petite  quantité  de  sérum  et  dues  à  des  bacilles 
doués  d’un  pouvoir  toxigène  très  élevé. 

30  Nous  avons  trouvé  des  diphtéries  malignes 
qui,  au  contraire,  ont  donné  des  bacilles  de 
Lœffler  d’un  pouvoir  toxigène  peu  élevé. 

4"  Nous  n’avons  coirstaté  aucune  relation 
précise  entre  Ir  ty])e  morphologique  du  bacille 
(court,  .moyen  ou  long)  et  son  pouvoir  toxigène. 


()  Mai  igji. 

TUMEUR  CÉRÉBRALE, 
APHASIE  DE  WERNICKE. 
ÉVOLUTION  LENTE  ET 
DE  LONGUE  DURÉE 

D.  PAUUAN  et  Serge  AXENTE 

(Tiïivail  (lu  serWce  ueurüloai<iuu  >k-  l'Hûpitul  Cenlral  des  maladies 

Intérêt  de  la  question.  —  Les  cas  où  l’apha¬ 
sie  de  "Wernicke  est  due  à  une  tumeur  cérébrale 
ont  un  intérêt  particulier  ;  1°  par  leur  rareté 
relative  ;  2°  parce  que  les  aphasies  des  tumeurs 
ont  une  évolution  assez  spéciale,  progressive, 
débutant  à  petit  bruit  pour  s’aggraver  lentement 
et  de  façon  pour  ainsi  dire  continue  (Ch.  Foix). 
Mais  le  cas  exposé  ci-dessoUs  soulève  en  plus  la 
question  encore  si  complexe  de  la  pathogénie 
des  aphasies,  que  la  neurologie  ne  parvient  pas  à 
éclaircir. 

La  doctrine  classique  et  ancienne  de  l’aphasie 
admet  l’existence  dans  la  corticalité  cérébrale 
d’une  zone  dite  de  Broca,  centre  des  images 
motrices  situé  dans  le  pied  de  la  troisième  fron¬ 
tale  gauche  ;  et  d’une  zone  dite  de  'Wernicke, 
centre  des  images  sensorielles  situé  vers  la  région 
moyenne  des  deux  premières  circonvolutions 
temporales  (images  auditives)  et  au  niveau  du  pli 
courbe  (images  visuelles).  Les  aphasies  corticales 
proviennent  de  la  lésion  directe  de  la  zone  motrice 
(aphasie  de  Broca)  ou  de  la  zone  sensorielle  (apha¬ 
sie  de  Wernicke).  On  admettait  encore  des 
aphasies  pures  (aphasie  motrice  pure,  surdité 
ou  cécité  verbales  pures)  pour  les  cas  où  les  lésions 
étaient  sous-corticales,  sous-jacentes  aux  princi¬ 
pales  zones  du  langage. 

D’après  la  conception  de  Dejerine,  il  faut  diviser 
les  aphasies  en  deux  grandes  classes  suivant  que 
le  langage  intérieur  est  ou  non  atteint.  Dans  tous 
les  cas  de'  lésions  corticales,  le  langage  intérieur 
est  touché.  Quand  la  lésion  est  sous-corticale 
on  observe  des  aphasies  pures  sans  perte  du 
langage  intérieur. 

Pierre  Marie,  dans  trois  articles  capitaux 
(Révision  de  la  question  de  l’aphasie,  Semaine 
médicale,  23  mai,  17  et  28  octobre  1906),  critique, 
dans  la  doctrine  classique  de  l’aphasie,  sa  localisa¬ 
tion  anatomique,  sa  description  clinique  et  sa 
pathogénie.  D’après  lui,  les  lésions  de  la  zone  de 
Wernicke,  qu’elles  soient  corticales  ou  sous-corti- 
cales,  donnent  l’aphasie  de  Wernicke  ou  l’aphasie 
proprement  dite  dans  laquelle  l’intelligence  est 
profondément  trdublée.  Pierre  Marie,  qui  ne 
reconnaît  pas  la  doctrine  des  centres  sensoriels 
du  langage  dans  la  zone  de  Wernicke,  fait  remar- 
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quer  que  les  lésions  en  foyer  limitées  à  la  cortica- 
Uté  sont  d’une  extrême  rareté  ;  la  substance 
blanche  est  toujours  atteinte  et  dans  une  assez 
grande  profondeur.  Il  se  trouverait  bien  plutôt 
porté  à  regarder  la  lésion  de  la  substance  blanche 
(le  la  zone  de  Wernicke  comme  prenant  la  part 
la  idus  importante  dans  la  genèse  de  l’aphasie. 
Il  a  vu  des  cas  où  la  substance  blanche  sous- 
jacente  à  la  zone  de  Wernicke  est  seule  atteinte. 
Ce  sont  des  cas  de  la  forme  profonde^  d’après  lui. 

Notre  cas  vient  à  l’appui  de  la  conception  de 
Pierre  Marie,  car,  sans  que  la  corticalité  soit 
atteinte,  le  langage  intérieur  est  profondément 
touché,  la  tumeur  n’intéressant  que  la  substance 
blanche  sous-jacente  à  la  zone  de  Wernicke. 

En  dehors  de  cet  intérêt  d’ordre  scientifique. 


plus  violente,  plus  persistante  et  presque  continue, 
s’accompagnant  de  bourdonnements  d’oreilles. 

Progressivement,  la  malade  a  présenté  une  diminution 
de  l’acuité  auditive  de  l’oreille  droite  qui,  à  la  suite  de  la 
fièvre  typhoïde  (1917),  arriva  à  la  surdité  presque  com¬ 
plète.  Pendant  treize  ans,  cet  état  persiste,  tel  quel, 
sans  Gliangenient.  Bn  fin  de  décembre  1929,  l’acuité 
auditive  commence  à  diminuer  aussi  à  l’oreille  gauche. 
Ën  avril  1930,  surviennent  à  plusieurs  reprises  des  ver¬ 
tiges  et  des  vomissements  sans  efforts,  «  en  fusée  i), 
surtout  à  l’occasion  d’un  changement  de  position,  ha 
malade  ne  peut  plus  écrire  ni  lire  comme  autrefois.  La 
vue,  la  mémoire  et  l’intelligence  ont  diminué  progressive¬ 
ment.  La  malade  se  met  à  perdre  de  temps  en  temps  ses 
urines  au  lit.  Pour  compléter  son  histoire,  on  peut  ajouter 
que  ses  antécédevis  personnels,  à  part  une  fièvre  typhoïde 
(1917),  sont  excellents.  Elle  a  une  sœur  qui  est  sourde 
des  deux  côtés. 

Notre  examen  somatique  ne  décèle  pas  grand’chose. 
L’acuité  auditive  e.st  diminuée  de  deux  côtés,  presque 


notre  cas  présente  aussi  un  intérêt  d’ordre  pratique 
et  diagnostique. 

Voici  une  tumeur  cérébrale  qui,  durant  quinze 
ans  environ,  ne  s’est  maniféstée  que  par  un  seul 
symptôme  :  la  céphalée  sous  la  forme  d’accès 
périodiques,  associée  de  bourdonnements  d’o¬ 
reilles.  Il  n’est  pas  étonnant  de  voir  des  cas  sem¬ 
blables  traités  sans  aucun  résultat,  étant  pris 
pour  des  migraines  chez  des  sujets  arthritiques, 
ou  pour  une  toxi-infection  quelconque  difficile  à 
dépister.  Quand  le  diagnostic  devient  évident, 
comme  dans  notre  cas,  le  traitement  devient 
malheureusement  presque  impossible.  Guérir  une 
aphasie  de  Wernicke  à  soixante  ans,  c’est  une 
impossibilité. 

Observation  clinique. 

Lp  ipaoût  1930,  M"*“  E.  V...,  âgée  de  soixante-deux  ans, 
entre  dans  notre  service  en  raison  d’une  céphalée  vive, 
des  vertiges  et  de  la  diminution  de  l’acuité  auditive. 

Voici  l’histoire  de  la  maladie  telle  que  sa  famille  nous 
l’a  racontée  : 

Le  début  remonte  à  1915  par  des  céphalées  qui  surve¬ 
naient  périodiquement  par  accès.  La  céphalée,  d’abord 
légère,  intermittente,  diffuse,  devient  progressivement 


abolie  du  côté  droit.  La  malade  marche  lentement,  diffi¬ 
cilement,  avec  tendance  à  la  rétropulsion  ;  on  ne  peut  pas 
la  faire  marcher  longtemps  par  crainte  de-,  vertiges  et 
des  vomissements.  Gâtisme.  Tension  artérielle  :  Mx  12, 
Mn7,5  (Vaquez).  Au  reste,  rien  d’anormal. 

En  causant  avec  la  malade,  on  est  frappé  par  les  gros 
troubles  du  langage  Intérieur  et  les  troubles  psychiques, 
ce  qui  nous  a  déterminé  à  faire  un  examen  méthodique, 
psychique  et  aphasique. 

Examen  psychique.  — La  malade  est  dans  un  état 
confusiounel,  avec  des  phénomènes  d’assonance.  Confu¬ 
sion  dans  l’identification  des  mots.  Le  sens  de  l’orien¬ 
tation  est  altéré  aussi  bien  pour  le  temps  que  pour  l’es¬ 
pace.  Amnésie  de  fixation  et  rétrograde  avec  délire  de 
confabulation.  L’affectivité  et  l’idéation  sont  diminuées 
également.  On  a  beaucoup  de  peine  à  fixer  l’attention, 
et  il  faut  répéter  plusieurs  fois  les  questions  pour  avoir 
une  réponse  qui,  le  plus  souvent,  est  à  côté.  La  capacité 
de  concentration  est  très  diminuée.  Elie  fait  un  grand 
effort  pour  être  présente  et  pouvoir  répondre  à  nos  ques¬ 
tions.  La  malade  est  dans  un  état  d’indécision  et  de  cré¬ 
dulité  exagérée.  Elle  n’est  capable  d’aucune  initiative 
par  manque  de  volonté. 

Examen  de  l’aphasie.  ■ —  Arlhrie.  Im  malade 
parle  sans  aucun  trouble  d’articulation.  Pas  d’anarthrie, 
pas  de  dysarthrie.  Phonation  correcte. 

Langage  intérieur. 

A.  L’élément  amnésique.  ■ —  i»  P.\roj:,e  spontanée.  — 
On  présente  â  la  malade  une  série  d’objets  pour  les  faire 
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nommer.  Bile  drerdie  ses  mots,  mais  n’arrive  presque  —  Dites  :  étagère. 

jumais  à  les  trouver  :  oubli  du  vocabulaire.  r,  :  Mot!  déformé. 

«  Racontez-moi  votre  maladie.  _ _  Artilleur 

—  Oui,  ma  maladie...  je  suis  malade,  monsieur,  je  suis  R.  ;  Jiot  déformé 

très  ahurie,  ici-là  (en  montrant  sa  tête)...  ahurie...  ma  _  je  mets  mes  chaussures 

maladie,  oui...  ahurie...  et  puis  j’ai  mal  au  dos...  j’ai  R.  ;  Dlle  emploie  d'autres  u 

commencé  a  avoir  mal...  comment  dirais-je...  oui  dans 


déformés. 


On  lui  fait  énumérer  les  mois  de  l’année,  en  commen-  Existence  de  phénomènes  dysphasiques  :  emploi  d'un 
çant  par  janvier.  mot  pour  un  autre  et  déformation  des  mots. 

«  C’est  facile,  mais  je  ne  sais  pas...  sais  pas,  monsieur.  B.  L’élément  agnoslque  :  compréhension.  —  i»  Parole. 

—  Dites  les  jours  de  la  semaine.  —  Ouvrez  la  bouche. 


— ■  Facile...  très  facile,  mais  je  sais  pas.  »  R.  ;  La  malade  ouvre  la  bouche. 

En  lui  montrant  un  morceau  de  pain  :  —  Fermez  les  yeux. 

«  Qu’est-ce  que  c’est  que  ça?  R.  ;  Rien. 

—  Je  ne  sais  pas.  —  Portez  l’index  de  votre  main  gauche  au  bout  de 

—  C’est  un  chapeau?  votre  nez. 


—  Oui,  chapeau  ! 

—  Du  pain? 

—  Oui,  du  pain  !  » 

On  lui  montre  une  tasse. 

«  Qu’est-ce  que  c’est? 

• —  Oui,  du  pain  I  » 

Intoxication  par  le  mot  ;  pain. 

2»  Parole  répétée.  —  «  Dites  :  tasse.  » 

Elle  déforme  le  mot  roumain  :  tasse. 

«  Dites  :  J  e  vais  au  marché  pour  acheter  des  pommes 
de  terre. 

—  Comment?  Comment  dois-je  dire?  Comme  j’ai 
pensé?  Oui,  des  pommes  de  terre  ! 

(i)  Les  réponses  comme  les  questions  ont  été  faites  en 
roumain.  I,cs  mots  roumains  employés  par  la  malade  sont 
déformés  et  remplacés  par  d’autres.  Le  texte  est  traduit 
mot  à  mot.  Il  n’y  a  aucun  sens  dans  les  réponses  de  la  malade. 


R.  :  La  malade  ouvre  la  bouche. 

L’épreuve  des  trois  papiers  (P.  Marie)  e.st  mal  et  incom¬ 
plètement  exécutée. 

Il  y  a  surdité  verbale, 

2“  Lecture.  —  On  lui  fait  lire  une  carte  postale  qu’elle 

R.  :  La  malade  essaie  de  lire,  mais  elle  ne  reconnaît 
pas  les  lettres. 

«  Monsieur,  j’ai  tout  oublié,  je  suis  très  ahurie.  » 

Elle  ne  peut  pas  lire  ni  comprendre  les  mots  :  ehère 
maman. 

—  Lisez  ceci  :  ECHO. 

R.  :  M...  1...  O...  H. 

On  lui  donne  un  journal  à  l’envers  pour  lire.  La  malade 
le  met  dans  la  bonne  position  èt  essaie  de  lire.  Elle  lit 
autre  chose  et  confond  même  les  lettres  (cécité  littérale). 

On  lui  remet  une  Série  d’ordres  écrits  ; 

— ■  Montrez  la  langue  ! 
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R.  :  Elle  essaie  de  lire,  mais  c’est  tout  autre  chsc. 
—  Donnez-moi  votre  main  droite  ! 

R.  :  Essaie  de  lire  :  «  la  fin  du  mois  ». 

Il  y  a  cécité  verbale  [alexie  totale). 

C.  L’élément  dysphaslque  :  expression.  —  i"  Vocabu¬ 
laire  PARLÉ.  • —  Il  y  a  de  la  paraphasie  et  de  la  jari^ona- 
phasie. 

2°  Vocabulaire  ÉCRIT. — a.  Ecriture  spontanée  (fig.  i). 


b.  Ecriture  dictée  ; 

—  Azi  e  4  septembiie  (aujourd’liui,  c’est  4.  septembre) 
(fÎR-  2). 

— •  J’éciivais  très  bien  autrefois,  monsieur. 

■ —  Ecrivez  votre  nom  (fig.  3). 

c.  Ecriture  copiée  ; 

Palarie  (chapeau).  ESTE  (il  est)  (fig.  4). 

Il  y  a  agraphie  subtotale  sans  écriture  servile. 

Domaine  intellectuel.  • —  A.  Mémoire.  ■ —  Amnésie 
de  fixation  et  rétrograde.  Perte  du  sens  de  l’orienta- 

R.  Souvenirs  didactiques.  • — ^  «  Quelle  est  la  capitale  de 
l’Allemagne? 

—  Toutes. 

■ — ■  La 'capitale  de  la  Prauce? 

—  La  France. 

— •  Comment  s’appelle  le  premier  roi  de  Roumanie? 

• — ^  Je  ne  pense  pas  à  cela,  maintenant'.  » 

Atteinte  des  souvenirs  didactiques  et  du  calcul. 

La  malade  ne  connaît  plus  la  langue  fran(,'ai,se  qu’elle 
parlait  autrefois. 

C.  Mimique  intellectuelle.  --  Profondément  altérée 

Systèmes  neurologiques  associés. 

i®  Pas  d’hémiplégie  droite  ; 

2“  Pas  d’hémianesthésie  droite  ; 

3“  Pas  d’hémianop.sie  .latérale  homonyme  droite; 

40  Apraxie  idéatoire  ; 

50  Légère  apraxie  idéo-motrice. 

L’examen  des  yeux  (fond  d’œil).  —  Les  papilles  des 
deux  côtés  ont  les  bords  légèrement  effacés,  les  veines 
dilatées.  Les  papilles  ont  une  couleur  gris  jaunâtre.  Léger 
œdème  péripapillaire.  On  peut  penser  à  une  stase  papil- 

Ponction  lombaire.  —  Tension  37  couché  (Claude). 

Liquide  xanthochromique. 

■  Albumine,  0,40  p.  100  (Sicard). 

■  Lymphocytes  :  i. 

Wassermann,  Pandy,  Nonne  Apelt  et  Weichbrodt 
négatifs. 

A  partir  du  6  septembre,  la  malade  ne  parle  plus  du 
tout.  Pouls  ;  120,  filiforme,  arythmique  (fréquentes 
extrasystoles),  température  380,5.  Etat  de  torpeur,  de 
somnolence  et  ensuite  subcomateux  avec  des  phénomènes 
catatoniques  aux  membres  supérieurs,  réflexes  d’auto¬ 
matisme  exagérés  ;  gâtisme.  Elle  est  morte  le  1 1  sep. 
tembre  en  état  comateux. 


Nous  avons  fait  le  diagnvslir  en  nous  basant 
sur  les  deux  ordres  de  symptômes  ; 

1°  Signes  de  compression  générale  (syndrome 
d’hypertension  crânienne). 

2“  Signes  de  compression  locale  ou  de  foyer  ; 
aphasie  de  Wernicke.  Les  signes  de  localisation 
prédominaient  snr  ceux  de  compression  générale. 

Quelles  pouvaient  être  les 
causes  du  syndrome  d’hyper¬ 
tension  crânienne  et  donc  la 
nature  de  la  maladie? 

1°  Abcès  cérébral,  avec  une 
symptomatologie  spéciale  :  il 
n’y  avait  pas  de  raison  d’y 
penser. 

2°  Syndrome  ventriculaire, 
qui  donne  tous  les  signes  d’une 
tnmeur  cérébrale  (psendo-tu- 
meur  cérébrale  de  Nonne) ,  moins 
la  dissociation  albumino-cyto- 
logique.  Ce  syndrome  a  nne 
évolution  saccadée,  traversée  de  périodes  d’amé¬ 
lioration  et  d’aggravation  et  peut  même  guérir 
spontanément. 

3°  Tumeur  cérébrale  avec  sou  évolution  pro¬ 
gressive,  dissociation  albumino-cytologique  ;  donc 
notre  cas. 

En  ce  qui  concerne  la  diminution  de  l’acuité 


auditive,  on  ne  peut  la  mettre  sur  le  compte 
de  la  fièvre  typhoïde,  puisque  la  malade  avait 
des  troubles  auriculaires  du  côté  droit  avant 
cette  maladie. 

D’autre  part,  la  dhninution  de  l’acuité  auditive 
du  côté  gauche  survient  douze  ans  après  la  fièvre 
typhoïde. 
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Notre  diagnostic  de  tumeur  du  lobe  temporal 
gaucbe  a  été  confirmé  par  l’autopsie. 

Description  de  ea  tumeur.  —  Examen 
macroscopique.  —  Tumeur  ovalaire,  dont  Taxe 
longitudinal  s’étend  de  l’extrémité  postérieure 
du  noyau  lenticulaire  jusqu’au  niveau  de  l’extré¬ 
mité  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral. 
Elle  mesure  7  centimètres  en  longueur  et  4  centi¬ 
mètres  en  largeur. 

Da  tumeur  a  une  forme  aplatie  de  haut  en  bas. 
Son  bord  extérieur  est  bien  séparé  de  la  substance 
blanche  environnante,  tandis  que,  du  côté  interne. 


Vâ«culari6ation  abondante  de  la  tumeiU  :  méüingoblastome 
angiomateux  (fig.  6). 


elle  prend! une  forme  irrégulière  en  raison  de 
nombreux  foyers  de  petites  hémorragies  dans  cette 
région. 

Da  consistance  de  la  tumeur  est  molle  et  demi- 
fluide  par  endroits. 

Sur  les  coupes,  on  remarque  deux  substances 
différentes  :  le  corps  de  la  tumeur  proprement 
dite,  couleur  gris  verdâtre,  et  les  îlots  hémorra¬ 
giques  très  nombreux  et  abondants  vers  le  bord 
interne  de  la  tumeur. 

Des  régions  cérébrales  intéressées  par  la  tumeur 
sont  :  la  substance  blanche  du  lobe  temporal 
gauche,’  la  substance  blanche  dans  la  moitié 
antérieure  du  lobe  occipital  gauche  et  le  ventricule 
latéral  dans  la  partie  qui  correspond  à  cette 
région. 

Da  substance  grise  de  la  face  externe  de  l’hémi¬ 
sphère  (zone  de  Wernicke)  n’est  pas  du  tout 
touchée;  par  contre,  sur  sa  face  inférieure  dans  la 
région  de  l’angle  poüto-cérébelléux  elle  est 
touchée  sur  une  longueur  de  4  centimètres  par  la 
zone  hémorragique  de  la  tumeur. 

U  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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Da  tumeur  est  strictement  limitée  à  l’hémi¬ 
sphère  cérébral  gauche,  n’ayant  que  des  rapports 
de  contiguïté  avec  la  protubérance,  le  cervelet  et 
le  bulbe. 

Examen  microscopique  (fait  par  le  Dr  Bistri- 
ceano).  —  Sur  les  coupes  examinées,  on  trouve 
des  massifs  cellulaires  abondants,  cellules  rondes 
ou  légèrement  allongées,  très  serrées,  disposées  en 
tourbillon  par  endroits  et  sans  interposition,  de 
tissu  collagène.  Par  ailleurs,  les  masses  cellulaires 
sont  sillonnées  de  travées  plus  grosses  ou  plus 
minces  de  tissu  conjonctif  pauvre  en  fibroblastes. 


Prolifération  névroglique,  vaisseaux  dilatés  :  méningo-blas- 
tome  angiomateux  (fig.  7). 


Par  la  coloration  de  Heidenhaim  (pour  les  noyaux) , 
on  met  en  évidence  de  très  belles  caryokinèses  qui 
sont  en  abondance. 

Sur  toute  l’étendue  des  coupes,  on  remarque 
une  vascularisation  abondante  ;  certains  vaisseaux 
.ont  des  parois  propres  bien  constituées,  d’autres 
sont  limités  par  une  simple  lame  endothéliale. 
Dans  les  parties  périphériques  de  la  tumeur,  on 
remarque  aussi  une  remarquable  prolifération 
de  tissu  névroglique  (cellules  et  fibres  névro- 
gliques,  plus  abondants  dans  les  parties  qui 
délimitent  la  tumeur),  dépourvu  de  capsule 
d’enveloppe. 

Diagnostic  ;  méningoblastome  angio^lioma- 
teux. 
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LES  SYMPHYSES 
VÊSICULO=DUODÊNALES  (  > 

PAR 

le  P'  Paul  CARNOT 

Les  dyspepsies  des  biliaires,  connues  depuis 
bien  longtemps,  et  qui  sont  si  fréquentes  qu’elles 
représentent  peut-être  le  tiers  des  maladies 
organiques  soignées  à  une  consultation  de  gastro- 
entérologie,  sont,  en  majeure  partie,  provoquées 
par  des  symphyses  vésiculo-pyloriques  et  vésiculo- 
duodénales,  elles-mêmes  consécutives  à  une  infec¬ 
tion  d’origine  biliaire  ou  d’origine  digestive. 

Si  la  clinique  s’est,  depuis  longtemps,  inquiétée 
de  ces  dyspepsies  biliaires,  cependant  leur  his¬ 
toire  ne  s’est,  nettement  précisée  que  depuis  les 
progrès  récents  des  interventions  chirurgicales 
et  de  la  radiologie. 

Nous  en  fixerons  les  points  principaux  à  propos 
de  trois  malades  du  service  oii  les  constatations 
cliniques  et  radiologiques  ont  été  vérifiées  par 
l’opération  ;  mais  nous  aurions  pu  en  citer  beau¬ 
coup  d’autres'exemples,  tant  sont  fréquents  les 
cas  de  cet  ordre  que  nous  observons  à  la  consul¬ 
tation  et  aux  séances  de  radioscopie  du  mercredi. 

La  première  malade  est  une  femme  de  quarante- 
six  ans,  cOucliée  au  n»  22  de  la  salle  Sainte- 
Madeleine. 

Dans  se.s  antécédents  nous  trouvons,  à  seize 
ans,  en  1900,  une  tumeur  blanche  du  genou,  dont 
elle  souffre  encore  de  temps  en  temps,  et,  eu  1919, 
une  lésion  pulmonaire  droite  de  même  nature, 
actuellement  cicatrisée  ;  retenons  ces  antécédents 
bacillaires  qui  ne  sont  peut-être  pas  négli¬ 
geables  dans  la  pathogénie  de  la  périviscérite. 

En  1911,  une  fausse  couche  ;  eu  1914,  une 
grossesse]|avec  enfant  bien  portant  ;  en  1:918,  un 
enfant  mort-né  :  ces  trois  grossesses  ont  pu  avoir 
un  rôle  dans  la  genèse  de  4a  lithiase. 

L'histoire  biliaire  ne  commence  qu’en  1926  (il  y 
a  quatre  ans),  par  un  ictère  banal  de  quelques 
jours  de  durée.  Depuis,^  crises  intermittentes 
de  vomissements  et  de  migraines.  Mais,  en  mars 
1930,  les  troubles  s’aggravent  :  les  douleurs 
sont  continues  à  l’hypocondre  droit,  avec  irra¬ 
diations  à  l’épaule  droite  ;  il  y  a,  aussi,  des 
douleurs  épigastriques  avec  irradiations  bilaté¬ 
rales,  résistant  aux  médications  antigastral¬ 
giques  ;  ces  douleurs  sont  surtout  nocturnes  et 
empêchent  le  sommeil. 

(i)  haçoa  du  20  décembre  1930  'à  -la  Clinique  médi¬ 
cale  de  l’Hôt  -Dieu. 

N»  20.  —  16  Mai  1931. 


Vomissements  verdâtres  presque  quotidiens, 
survenant  soit  au  milieu  du  repas,  soit  tardive¬ 
ment,  trois  à  quatre  heures  après,  soit  le  matin  à 
jeun,  ne  calmant  pas  les  douleurs. 

Constipation  tenace.  Amaigrissement  de  8  kilo¬ 
grammes  en  six  mois. 

La  malade,  devant  la  persistance  de  ses  trou¬ 
bles,  va  consulter  en  chirurgie,  où  l’on  porte  le 
diagnostic  de  lithiase  et  où  l’on  conseille  l’opé¬ 
ration.  Un  examen  radiologique  avait  montré 
un  bulbe  duodénal  aplati,  en  amande,  collé 
contre  la  vésicule  biliaire.  Genu  superius  ouvert, 
coudé  à  droite  par  des  adhérences.  Passage 
gêné  :  persistance  d’un  peu  de  baryte  deux 
heures  et  demie  après  l’ingestion. 

L’opération  eut  Heu  en  octobre  1930  ;  elle 
montra  une  vésicule  volumineuse,  à  parois 
épaissies  et  lardacées,  adhérentes  au  duodénum. 
Mais  pas  (ou  plus)  de  calculs  vésiculaires  ;  l’angle 
Dj-Dg  était  fixe  et  relevé  par  le  fond  de  la  vési¬ 
cule.  Bref,  image  opératoire  répondant  exacte¬ 
ment  à  l’image  radiographique. 

On  enleva  le  vésicule  et  on  libéra  les  adhé¬ 
rences. 

h’examen  de  la  pièce  montra  dans  la  vésicule 
un  liquide  verdâtre,  trouble,  avec,  au  fond,  une 
petite  sailHe  pyramidale  :  pas  de  calculs,  A 
l’examen  histologique,  formation  adénomateuse 
bénigne,  sans  processus  inflammatoire. 

Sortie  de  l'Hôtel-Dieu  le  31  octobre,  la  malade 
rentra  chez  elle,  faible,  anorexique.  Les  diges¬ 
tions  étaient  toujours  pénibles.  Les  douleurs 
persistaient,  au  même  endroit,  à  rh3p)ocondre 
droit  et  l’épigastre,  au-dessous  et  en  dedan.s  de 
la  cicatrice  opératoire,  continues,  avec  irradia¬ 
tions  vers  l’épaule  droite  et  vers  la  gauche. 

Quelques  jours  après  (10  novembre),  de  nou¬ 
veaux  vomissements  s’installèrent  trois  à  quatre 
heures  après  le  repas,  jaunes,  fétides,  de  goût 
très  âcre.  Vomissements  aussi  au  réveil. 

La  malade  revint  à  l’hôpital,  mais  en  médecine, 
cette  fois,  asthénique,  amaigrie,  subictérique 
mais  sans  température,  ayant  les  idées  noires 
habituelles  .aux  cholémiques. 

Des  appHcations  de  rayons  infra-rouges  ont 
été  tentées  :  mais  elles  exagéraient  les  troubles 
et  on  a  dû  y  renoncer. 

Une  nouvelle  radiographie  a  montré  la  persis¬ 
tance  des  déformations  duodénales,  malgré  l’abla¬ 
tion  de  la  vésicule,  les  adhérences  occupant  toute 
la  région.  Malheureusement  la  thérapeutique 
physique  ou  médicamenteuse  est,  bien  souvent, 
peu  efficace  et  une  opération  nouvelle  est  peu 
tentante . 

En  résumé,  il  s’agit  là  d’une  symphyse  duodéno- 


458 

vésiculo-hépatique.  L’opération  n’a  pas  eu  les 
bons  effets  souhaités  ;  il  y  a  eu  des  «  lendemains 
douloureux  »  à  la  cholécj'stectomie,  contre 
lesquels  nous  envisagerons,  sans  enthousiasme, 
un  nouvel  acte  opératoire. 

Une  deuxième  malade  du  service  est,  elle 
au.ssi,  une  «  laissée  pour  compte  de  la  chirurgie  », 
après  cinq  opérations  successives  où  l’on  s’est 
efforcé  de  libérer  successivement  des  adhé¬ 
rences  douloureuses  de  péri-dextro-yiscérite. 

Il  s’agit  d’une  femme  âgée  de 'cinquante-six 
ans,  ayant  eu, ^d’abord,  une  histoire  très  nette  de 
lithiase  biliaire,  évidente  de  par  les  crises  doulou¬ 
reuses  répétées  qui  l’ont  conduite  à  une  opération, 
pratiquée  le  12  mai  1925.  La  vésicule  était  adhé¬ 
rente  :  elle  contenait  un  énorme  calcul  vésicu¬ 
laire,  pirifoime,  occupant  toute  la  vésicule, 
surmonté  vers  le  col  par  un  deuxième  calcul 
plus  petit,  s’articulant  à  facette  avec  le  premier. 
La  malade  a  précieusement  conservé,  dans 
une  boîte,  ces  deux  calculs  que  je  vous  fais 
passer. 

On  libéra  les  adhérences  et  on  enleva  la  vési¬ 
cule  avec  ses  calculs. 

Néanmoins,  peu  après  l’opération,  les  douleurs 
recommencèrent,  à  la  zone  hypogastrique  droite, 
ainsi  que  les  troubles  digestifs  ;  la  radiographie 
montra  une  déformation  de  l’antre  et  du  bulbe 
à  tel  i)oint  que,  en  novembre  1926,  on  fit  une 
deuxième  opération.  On  .sectionna  les  adhérences, 
on  nettoya  et  péritonisa  au  mieux  les  surfaces. 

Mais,  quelques  semaines  a23rès,  les  douleurs 
avaient  déjà  reccnimencé,  ainsi  que  les  troubles 
digestifs.  •  On  patienta  quelques  mois  ;  cependant 
a  malade  insistait  pour  se  faire  o^rérer  à  nouveau 
et  on  fit,  en  mars  1927,  une  troisième  opération 
de  libération  d’adhérences. 

On  trouva  un  estomac  en  demi-volvulus,  avec 
torsion  incomplète  autour  du  petit  épiploon 
épai.ssi.  La  petite  courbure  était  adhérente  au 
foie,  ainsi  que  le  duodénum. 

Cette  troisième  opération  ne  ramena  pas,  elle 
non  i^lus,  le  calme  souhaité  :  les  douleurs  jDersis- 
tèrent,  sim'enant  par  crises,  suivies  de  périodes 
plus  tranquilles. 

En  juillet  1928,  un  nouvel  examen  radiogra- 
l)hique  montrait  un  bulbe  dévié  à  droite,  dans  le 
prolongement  delà  petite  courbure:  image  nette; 
évacuation  bonne  ;  Dg  constitue  avec  Dj  un 
angle  ouvert  en  bas  et  à  gauche.  L’ensemble  du 
bulbe  et  du  genu  euperius  est  attiré  dans  la 
région  hépatique. 

Pendant  un  rn,  nous  nous  sommes  ingéniés 
à  soulager  la  malade  par  maintes  thérapeutiquesi 
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physiques  ou  médicamenteuses  ;  mais  de  nou¬ 
velles  crises  survenaient  par  périodes,  et  la  malade, 
geignant  toujours,  réclamait  encore  une  opéra¬ 
tion,  malgré  les  déboires  antérieurs. 

Aussi,  en  juillet  1929,  le  D^Bergeret  finit-il  par 
accéder  à  ses  désirs;  dansunequatrièmeoirération, 
il  libéra  encore  des  adhérences,  dégageal’estomac, 
le  duodénum,  le  côlon,  en  leurrendant  leur  mobi¬ 
lité  ;  il  péritonisa  au  mieux  les  surfaces  adhéren¬ 
tielles. 

Une  fois  encore,  le  soulagement  ne  fut  que  de 
courte  durée.  Depuis,  cette  femme  (qui  n’est 
d’ailleurs  pas  en  mauvais  état  de  nutrition, 
eontinue  de  gémir  et  réclame  à  nouveau  de 
l’aide,  prête  à  tout,  comme  tant  d’autres 
adhérentielles  devenues  des  maniaques  du  bistouri, 
que  de  multiples  déboires  ne  guérissent  pas  même 
du  désir  de  recommencer  une  expérience  dont 
elles  attendent  toujours  la  guérison. 

Nous  citerons  enfin  un  troi,sième  malade,  d’un 
autre  t3q)e  ;  ici  encore,  il  y  a  une  symphyse 
duodéno-vésiculaire  importante  ;  mais  quatre 
hémorragies  intestinales  successives  ont  fait 
penser,  avant  tout,  à' un  ulcus  duodénal  que  ni  le 
radiographe  ni  le  chirurgien  n’ont  trouvé.  Decefait 
notre  jeune  malade  soulève,  avec  toutes  sortes 
de  réserves,  la  question,  si  discutée,  des  hémorra¬ 
gies  récidivantes  sans  ulcus,  liées  peut-être  à  la 
congestion  duodénale  par  simp)le  périviscérite- 

Il  s’agit  d’un  étudiant  persan,  âgé  de  vingt-huit 
ans,  frère  d’un  médecin  qui  nous  l’a  confié 
avant  de  retourner  dans  son  pays. 

En  janvier  1929,  douleur  à  l’épaule  droite  : 
vomissements  alimentaires  ;  vertiges  et,  dans  la 
nuit,  premier  nielœna  important.  Les  selles 
sanglantes,  noires,  persistèrent  huit  jours  et 
pendant  plusieurs  .semaines  on  continua  à  trouver 
un  suintement,  décelé  par  les  réactions  de  l’héma- 
tine.  Cependant  un  examen  radiographique  minu¬ 
tieux  ne  nous  montra  aucune  image  d’ulcus,  ni 
gastrique,  ni  duodénal.  Le  malade,  bien  irortant, 
sortit  de  l’hôpital  et  reprit  ses  études. 

Dix  mois  après,  le  7  décembre  1929,  deuxième 
meJæna,  sans  vomissements,  après  les  mêmes 
douleurs  passagères.  A  la  radio,  parois  gastriques 
souples,  régulières,  indolores.  Mais  le  bulbe  duo¬ 
dénal  apparaît  très  étroit  à  sa  partie  supérieure  ; 
les  parois  bulbaires  .se  dilatent  mal  ;  il  y  a  une 
saillie  diverticulaire  à  D2,  témoignant  d’adhé¬ 
rences  duodéno-vésiculaires.  Evacuation  duodé¬ 
nale  incomplète  et  retardée  ;  un  cinquième  .seule¬ 
ment  de  la  baryte  ingéréê  est  évacué  en  trois 
quarts  d’heure  ;  hypersécrétion  réflexe. 

Bref  :  symphyse  duodéno-vésiculaire  manijesie- 
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Devant  rab,sence  radiographique  d'ulcus,  on 
décide  de  surseoir  à  l'opération.  Le  malade  ne 
saignait  plus,  et  ne  souffrait  plus  :  il  sortit  et 
reprit,  une  fois  encore,  ses  études. 

Or,  le  4  mars  1930  (trois  mois  après  la  deuxième 
hémorragie),  troisième  melœna,  important.  Puis 
le  4  juin  (trois  mois  après  la  troisième),  quatrième 
melaina  abondant  :  anémie  par  déglobulisation. 
T.  A.  10,5-6,5.  Un  nouvel  examen  montre  un  esto¬ 
mac  en  J,  dontla  portion  verticale  paraît  normale  : 
l’antre  pylorique  présente  un  bord  supérieur 
horizontal  ;  les  premières  contractions  n’abou¬ 
tissent  à  aucun  passage  ;  il  y  a  un  spasme  du 
pylore. 

Ce  n’est  qu’après  vingt  minutes  que  le  pylore 
s'injecte  et  que  le  bulbe  duodénal  apparaît, 
très  étroit  à  sa  partie  moyenne,  encoché  surtout 
sur  son  bord  droit  :  la  péribulbiie  est  évidente. 

Malgré  l’énergie,  des  contractions,  le  bulbe  ne 
s’injecte  pas  bien  :  la  baryte,  après  avoir  franchi 
la  zone  rétrécie,  stagne  dans  Dj,  n’étant  plus 
poussée  par  la  vis  a  tergo. 

Deux  heures  et  demie  après,  il  restait  encore 
dans  l’estomac  une  quantité  de  baryte  de  la 
grosseur  d’un  œuf  de  poule. 

Parallèlement  le  tubage  ga.strique,  après  injec¬ 
tion  d’histamine,  montra  une  muqueuse  hypersé- 
crétante  : 


A  jeun .  3(j  c.c. 

i/4  d’heure  après  histamine .  67  —  3,05  3,45 

1/2  —  —  . .  48  —  3,85  4 


3/4  —  —  .  25  —  i.go  2,20 

I  lieure  aprè.s  histamine .  16  —  1,30  2,20 

I  11-  D4  “  ,  . ,  7-  —  1,55  i,So 


Pas  de  splénomégalie,  mais  un  volumineux 
ganglion  sous-maxillaire.  On  fit  une  réaction,,  de 
Bordet-Wassermann  qui  fut  fortement  positive 
à  diverses  reprises  malgré  l’absence  d’antécédents 
connus.  On  pratiqua  alors  un  traitement  de  sécu¬ 
rité  par  le  bismuth,  mais  sans  résultat. 

Le  20  juillet,  en  effet,  cinquième  melœna  avec 
liématémèse. 

On  se  décida  alors  à  faire  opérer  le  malade,  le 
6  septembre  1930. 

A  l’opération,  le  Dr  .Bergeret  ne  trouva,  non 
plus,  malgré  une  recherche  minutieuse,  aucun 
ulcus  à  la  palpation  du  duodénum  ou  de  l’esto¬ 
mac.  Mais  comme  il  avait  été  constaté  à  l’écran,  Dj, 
adhérait  fortement  à  la  face  inférieure  du  foie 
et  à  la  vésicule.  Pas  de  calculs  vésiculaires. 

On  fit  une  gastro-entérostomie  et  on  libéra 
les  adhérences.  Depuis,  grosse  amélioration,  fonc¬ 
tionnelle  et  générale.  Mais  nous  surveillons  atten¬ 


tivement  le  malade,  par  crainte  de  nouvelles 
hémorragies;  car  il  nous  paraît  douteux  que  cinq 
grands  melænas  successifs  aient  eu  jrour  unique 
cause  la  symphyse  duodéno-hépatique,  seule 
lésion  cependant  trouvée  à  la  radiographie 
comme  à  l’opération. 


A  propos  de  ces  malades  (et  de  plusieurs  autres 
dont  nous  projetons  les  radiographies  ou  dontnous 
faisons  passer  les  stéréo-radiographies),  nous 
aborderons  l’histoire  des  symphyses  biliaires, 
connue  depuis  bien  longtemps,  précisée  par  les 
ojrérations  chirurgicales  depuis  le  mémoire  fonda¬ 
mental  de  Tuffier  et  Marchaix  et  rénovée  en  ces 
dernières  années  par  la  description  minutieuse 
des  signes  radiologiques  telle  qu’elle  a  été  donnée, 
à  l’étrangér,  depuis  les  mémoires  d’Ackerlund, 
de  George  et  Léonard  et  en  France  depuis 
celui  de  P.  Duval,  J. -Ch.  Roux  et  Béclère. 

On  sait  maintenant  que,  le  plus  souvent,  elle 
a  pour  cause  la  symphyse  vésiculo-duodénale 
à  point  de  départ  vésiculaire  comme  chez  deux 
de  nos  malades,  ou  la  symphyse  duodéno-vésicu- 
laire  à  point  de  départ  duodénal  comme  chez  le 
troisième. 

A.  Le  syndrome  clinique  des  dyspepsies 
biliaires  est  très  protéiforme  et  revêt  des  aspects 
extrêmement  variables,  non  seulement  d’un  sujetà 
l’autre,  mais,  souvent  aussi,  chez  le  même  sujet  : 
la  variabilité  des  signes  digestifs  est,  en  effet,  un  des 
aspects  les  plus  caractéristiques  de  la  dyspepsie 
biliaire. 

Parfois  on  a  affaire  à  l’ancien  tableau  clinique 
de  la  dyspepsie  flatulente  :  pesanteur  et  gonfle¬ 
ment  après  le  repas  ;  éructations  en  salves  ; 
bouffées  congestives  post-prandiales  ;  palpita¬ 
tions  de  cœur  ;  migraines  ;  état  nerveux  spécial 
de  malaise  et  d’inquiétude. 

D’autres  fois,  on  a  _  affaire  à  une  dyspepsie 
hyperacide,  avec  aigreurs,  brûlures  et  pyrosis, 
salivation,  régurgitations  acides,  et,  quelquefois, 
vomissements  brûlant  la  bouche. 

,  D’autres  fois,  les  troubles  du  transit  sont  sur¬ 
tout  en  vedette  :  c’est  tantôt  un  spasme  œsophago- 
cardiaque;  les  aliments  accrochent  dès  la  déglu¬ 
tition  ;  tantôt,  ainsi  que  l’ont  montré  Lœper  et 
Ramond,  il  y  a  un  spasme  médio-gastrique  ; 
tantôt  (et  surtout)  il  y  a  un  syndrome  pylorique 
ou  sous-pylorique  tardif,  les  aliments  passant  mal, 
restant  longtemps  sur  l’estomac  ou  étant  même 
parfois  rejetés. 
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D’autres  fois  (comme  chez  notre  deuxième 
malade),  le  syndrome  douloureux  prend  la  pre¬ 
mière  place  ;  il  s’agit  d'une  véritable  viscéralgie, 
très  pénible,  au  creux  épigastrique  surtout  ou 
à  riiypocondre  droit,  avec  irradiations  dans  les 
côtes,  dans  le  dos,  à  l’épaule  droite,  faisant  pen¬ 
ser  à  l’ulcus  ou  à  des  crises  viscéralgiques  du 
tabes. 

D’autres  fois  encore,  (comme  cheznotre  dernier 
malade),  il  y  a  un  syndrome  hémorragique  (héma- 
témèses  ou  melæna)  ;  cette  éventualité  est  la 
plus  rare,  et  peut-être  la  plus  contestable  :  rappe¬ 
lons-nous,  cependant,  que  dans  la  statistique  de 
Kebr,  il  y  a  hémorragies  dans  un  dixième  des 
cas  de  lithiase  biliaire. 

D’autres  fois  enfin  (et  ces  cas  sont  les  plus 
nets  et  les  plus  faciles  à  diagnostiquer)  il  y  a  un 
syndrome  lithiasique.  Des  troubles  dyspeptiques 
sont  liés,  de  façon  évidente,  à  la  hthiase  biliaire  ; 
il  y  a  eu  des  crises  typiques  de  cohques  hépatiques; 
il  y  a  une  sensibilité  douloureuse  de  la  vésicule  avec 
irradiation  à  l’épaule  droite,  des  poussées  d’ictère, 
de  décoloration  des  matières  et  d’hyperchromie 
urinaire,  etc. 

Notons  enfin  les  cas,  relativement  rares,  où  la 
symphyse  biho-intestinale  aboutit  à  une  fistu¬ 
lisation  et  parfois  à  l’évacuation  duodénale 
d’un  calcul,  suivie  d’un  iléus  biliaire. 

Quelque  variées  que  soient  ces  formes  chniques, 
le  diagnostic  doit,  systématiquement,  rechercher 
une  participation  simultanée  de  la  vésicule  d’une 
part,  du  duodénum  de  l’autre,  faisant  ainsi  la 
preuve  d’un  double  syndrome  vésiculo-duodénal 
lié  à  la  symphyse  de  ces  deux  cavités. 

a.  Participation  vÉsicuivAiRE.^ — Elle'seraprou- 
vée  par  les  antécédents  biliaires,  familiaux  ou  per¬ 
sonnels,  par  la  teinte  cholémique  accentuée,'par  la 
coloration  jaune  des  conjonctives,  du  plancher  buc¬ 
cal,  de  la  paume  des  mains,  par  le  xanthélasma 
des  paupières,  par  la  tendance  aux ^  hémorragies 
nasales,  gingivales,  anales,  par  la  frilosité  et  la 
tendance  à  la  chair  de  poule,  par  l’état  psychique, 
mélancolique  ou  instable,  qui  est  la  règle  chez  les 
bilieux. 

Da  sensibilité  douloureuse,  surtout,  doit  être 
systématiquement  topographiée  par  rapport  aux 
voies  bihaires  :  au  niveau  de  la  onzième  côte 
en  arrière,  au  point  phrénique  cervical  droit 
(Chauffard)  ;  sensibilité  de  l’hypocondre  droit, 
irradiation  vers  les  côtes,  vers  le  dos,  vers 
l’omoplate  droite  ;  point  douloureux  de  Gilbert- 
Murphy  caractéristique  (douleur  lorsqu’on  fait 
empaler  la  vésicule  sur  l’extrémité  du  doigt 
enfoncé  sous  les  fausses  côtes)  ;  point  douloureux 
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d’Abrahamdorsqu’on  appuie  fortement  la  pointe 
du  doigt  à  mi-distance  entre  l’ombilic  et  le 
neuvième  cartilage  costal  ;  signe  de  Ramond, 
lorsque  la  palpation  profonde  de  la  vésicule  pro¬ 
voque  une  toux  quinteuse,  avec  obscurité  de  la 
base  droite. 

Au  besoin,  on  recherchera  chimiquement  le 
degré  de  la  cholémie  et  de  la  cholestérinémie. 

b.  Participation  duodénare.  —  C’est,  le 
plus  souvent,  la  gastralgie  tardive,  liée  aux  diffi¬ 
cultés  de  l’évacuation  pylorique  ;  c’est  parfois, 
au  contraire,  la  dyspepsie  précoce  s’il  s’agit  de 
spasmes  cardiaques  ou  médiogastriques.  j^C’est 
le  syndrome  moteur,  l’excitabilité  motrice  anor¬ 
male  du  muscle  gastrique,  les  contractions, vives 
de  l’estomac,  ou  c’est  au  contraire  la  fatigabihté 
rapide  consécutive  à  ime  distension  gastrique. 
C’est  le  syndrome  sécrétoire,  avec  hyperchlorhydrie 
le  plus  souvent,  mais  parfois  avec  hyposécrétion. 

Or,  si  ces  syndromes  sont  peu  caractéristiques 
et  souvent  contradictoires,  ce  qui,  avant  tout, 
a  son  importance,  c’est  le  peu  de  fixité  des  signes 
et  leur  extrême  variabilité  suivant  les  jours,  ces 
troubles  étant  secondaires  et  réflexes  et  la  cause 
du  mal  étant  ailleurs. 

Par  exemple,  le  même  malade  aura  des  crises 
d’intolérance  ahmentaire,  de  douleurs,  de  brû-' 
lures,  d’hypqracidité,  de  vomissements  et  surtout 
denausées.  Mais,  quelques  jours  après,  il  digérera 
très  bien  une  alimentation  quelconque  même 
indigeste. 

Ou  bien  le  malade  ressentira  une  faim  doulou¬ 
reuse  préprandiale  {hunger  pain)  semblable  à 
celle  de  l’ulcus,  l’obligeant  à  avaler  quelque  chose, 
un  croissant,  avant  le  déjeuner.  Mais,  d’autres 
fois  la  douleur  est  tardive,  quelques  heures  après 
la  digestion  ;  les  ahments  passent  mal  et  doivent 
forcer  un  obstacle.  D’aütresfois  encore  la  douleur 
est  nocturne  ou  matinale.  Cette  variabilité  est 
de  même  ordre  que  celle  des  autres  douleurs  lithia¬ 
siques. 

Des  fonctions  intestinales  seront,  leplussouvent, 
paresseuses  et  la  constipation  sera  de  règle. 
Mais  parfois,  au  contraire,  il  y  a  des  crises  de 
diarrhée  prandiale  des  biliaires,  bien  connues  de¬ 
puis  Dinossier,  avec  flux  de  bile  obligeant  les  ma¬ 
lades  à  quitter  précipitamment  la  table. 

Cette  variabilité  des  signes  [digestifs  doit  tou¬ 
jours  faire  rechercher,  hors  de  l’estomac,  la  cause 
initiale  des  troubles  dyspeptiques  ;  mais  elle  ne 
donne  qu’une  orientation,  cellé-ci  devant  être 
précisée  par  l’examen  radiologique,  seul  cqncluant 
en  l’espèce. 

B.  D’examen  radiologique  montre,lui  aussi- 
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des  signes  doubles,  gastro-duodénaux  d’une  part, 
hépato-biliaires  d’autre  part. 

I.  I^es  signes  digestifs  sont  les  plus  nets.  — 
1"  Dès  l’absorption  de  la  bouillie  barytée,  on  peut 
noter  certaines  troubles  réflexes  :  un  spasme  du  car¬ 
dia  dans  6  p.  100  des  cas,  avec  arrêt  transitoire  ; 
un  spasme  médio gastrique  dans  10  p.  100  des  cas  ; 
un  spasme  pylorique  surtout  dans  80  p.  100  des 
cas,  avec  retard  plus  ou  moins  prolongé  4  l’éva¬ 
cuation  .  gastrique  malgré  l’intensité  des  contrac¬ 
tions  ;  mais  parfois,  au  contraire,  une  accéléra¬ 
tion  du  transit,  avec  mouvements  désordonnés, 
comme  dans  le  syndrome  de  Barclay  et  sans  que 
celui-ci  soit  propre  à  l’ulcus  duodénal. 

2°  Des  signes  capitaux  apparaissent  ensuite, 
au  nivéau  du  duodénum,  dès  que  la  baryte  a 
franchi  le  pylore. 

Ces  signes  peuvent  être  .schématisés  de  la  façon 
suivante  : 

Il  y  a,  d’une  part,  déplacement  du  pylore  et 
du  duodénum;  d’autre  part,  déformation  des 
différents  segments  pyloro-duodénaux. 

a.  De  DÉPLACEMENT  GASTEO-PYLOEO-DUODÉNAI, 
dépend  directement  de  la  symphyse  avec  la 
région  hépato-vésiculaire  ;  il  se  fait,  par  consé¬ 
quent,  en  divers  sens,  suivant  la  direction  domi¬ 
nante  des  adhérences. 

Ce  déplacement  doit  être  analy.sé  dans  les 
trois  plans  : 

a.  Dans  le  plan  vertical,  les  adhérences  au 
foie  peuvent  tirer  en  haut  le  bulbe,  et  lui  donner 
un  aspect  étiré,  en  flammèche,  le  déplacement  étant 
^rtout  marqué  à  la  partie  supérieure  et,  parfois, 
uniquement  au  niveau  du  genu  superius.  Parfois 
les  adhérences  juxta-pyloriques  remontent  vers 
le  foie  et  accolent  à'  lui  toute  la  petite  courbure 
de  l’estomac,  comme  nous  l’avons  vu  chez  une  de 
iros  malades.  Da  sclérose  simultanée  du  petit 
épiploon  produit  particulièrement  cette  rétrac¬ 
tion  vers  le  foie  et  la  vésicule.  Au  contraire,  les 
déplacements  vers  le  bas  sont  le  fait  d’adhérences 
basses,  del’angle  colique  notamment,  qui  indiquent 
une  symphyse  duodéno-colique. 

fi.  Dans  le  plan  latéral,  si  l’adhérence  a  lieu 
au  fond  de  la  vésicule,  la  déviation  du  pylore 
et  du  bulbe  se  fait  généralement  vers  la  '  droite, 
du  fait  de  la  rétraction  progressive  des  adhérences 
et  du  fait  d’adhérences  étendues  à  la  petite  cour¬ 
bure.  Si  pylore  et  bulbe  sont  déviés  à  gauclie,  on 
a  parfoisl’aspecten  coquiUedelimaçon,  bien  connu. 

Mais  si  les  adhérences  du  bulbe  se  font-  au  ni¬ 
veau  du  col  vésiculaire,  la  déviation  se  fait  en 
dehors  en  même  temps  qu’en  arrière,. la  direction 
de  la  vésicule  du  fond  vers  le  col  étant  en 
arrière  et\à  gauche. 


De  sens  de  la  déviation  varie,  en  grande  par¬ 
tie,  suivant  l’importance  des  adhérences  au 
foie  lui-même. 

y.  Dans  le  plan  antéro-postérieur ,  on  ne 
peutjuger  de  l’importance  des  déviations  qu’en 
examinant  le  malade  de  profil  ou,  du  moins, 
obliquement  : 

On  sait,  en  effet,  que,  de  profil,  le  duodénum 
se  projette  dans  l’opacité  gastrique  et  ne  peut 
être  distingué  ;  mais,  en  faisant  tourner  le  malade, 
on  sort  le  duodénum  de  l’ombre  stomacale  et  il 
apparaît  en  avant  d’elle  ou  en  arrière.  Or,  dans  la 
plupart  des  cas  de  symphyse  vésiculo-duodénale, 
il  y  a  rétro-position  du  bulbe  duodénal,  parce  que 
la  traction  adhérente  du  bulbe  se  fait  vers  le 
col  de  la  vésicule,  donc  en  arrière  (tandis  que 
les  adhérences  avec  le  fond  le  tireraient  en 
avant). 

Pour  Pierre  Duval,  J. -Ch.  Roux  et  Béclère, 
l’antéposition  est  un  caractère  des  ]}ériduo- 
dénites  qu’ils  ai^pellent  essentielles,  de  celles 
qui,  en  tout  cas,  ne  sont  pas  d'origine  vésicu¬ 
laire. 

En  résumé,  les  déplacements  dus  à  une  sym¬ 
physe  duodéno- vésiculaire  sont  surtout  dirigés 
vers  le  haut,  en  arrière  et  à  gauche  parce  que,  le 
plus  souvent,  les  adhérences  du  duodénum  ont 
lieu  plutôt  au  niveau  du  col  et  des  gros  canaux 
qu’au  niveau  du  fond  de  la  vésicule. 

b.  Des  DÉFORMATIONS  DU  DUODÉNUM  Sont  plus 
importantes  encore  à  préciser. 

On  sait  que,  normalement ,  le  bulbe  duodénal 
a,  radiologiquement,  un  aspect  triangulaire ,  bien 
axé  par  rapport  au  pylore  qu’il  surmonte,  aspect 
qu’on  a  comparé  à  un  chapeau  de  gendarme,  à 
une  mitre  d’évêque,  à  un  cœur  retourné  de  carte 
à  jouer,  etc.  S’il  est  de  type  long  et  étiré  vers  le 
haut,  il  prend  un  aspect  en  fer  de  lance;  s’il  est 
de  type  court,  il'prend  un  aspect  trapu  en  cham])i- 
gnon  ou  en  parasol  ;  mais  il  reste  bien  axé  par 
rapport  au  pylore. 

Des  bords  du  bulbe  sont  nets,  bien  dessinés  : 
les  angles  sont  saillants,  un  peu  ]flongeants, 
avec  incisures  symétriques  et  précises. 

Or,  dans  les  cas  de  symphyse  bulbo-vésiculaire 
le  bulbe  n’a  plus  l’aspect  net  et  régulier  normal  ; 
il  est  avant  tout  désaxé  par  rapport  au  pylore, 
tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  suivant  les  dépla¬ 
cements  bulbaires  que  nous  avons  indiqués. 

De  ce  fait,  il  n’a  plus  l’aspect  triangulaire,  en 
mitre  d’évêque  :  il  est  irrégulier,  effiloché,  longi¬ 
tudinal  et  en  flammèche,  ou  tassé  en  bouclier 
bridé  comme  par  un  filet. 

Son  sommet  est  épointé  ;  ses  bords  sont  fes¬ 
tonnés  et  flous  ;  ses  angles  sont  indécis  ;  ses  inci- 
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sures  sont  inégales  et  irrégulières.  Parfois  il  est 
dilaté  seulernent  à  son  extrémité  inférieure.  Il  a 
des  aspects  si  variés  qu’ils  échappent  à  toute 
description. 

Mais  ce  qtd  est  le  plus  caractéristique,  dans 
cette  irrégularité,  c'est  que  la  forme  en  est  cons¬ 
tamment  changeante,  d’un  moment^  à  l’autre,  et, 
surtout,  d’un  examen  à  l’autre.  Cette  mobilité 
des  images  du  bulbe  est  le  grand  caractère  des  adhé¬ 
rences  péribulbaires.  Elle  s’oppose  à  la  déformation 
de  l’ulcus,  qui  est  fixe  et  permanente,  avec  sa 
niche  et  son  incisure  en  face,  que  l’on  retrouve  à 
tous  les  examens. 

Ee  genu  est,  de  même,  étiré,  coudé,  anormale¬ 
ment  attaché  par  sa  pointe  et  souvent  dévié. 
Ees  bords  sont  festonnés,  irréguhers  et 
flous. 

Ea  deuxième  partie  du  duodénum,  si 
elle  est  adhérente,  apparaît  amincie,  ■  rétractée, 
de  calibre  réduit,  d’aspect  onduleux  ou'  angulaire, 
à  bords  festonnés  :  il  en  résulté  un  rétrécissement 
qui  gêne  le  transit  à  la  sortie  du  pylore  :  d’où 
retard  d’ évacuation,  assez  accentué,  malgré  des 
efforts  de  contraction  anormalement  énergiques. 

Souvent  il  y  a  une  angulation  au  milieu  de  Dj 
qui  correspond  à  une  symphyse  locale  avec  la 
vésicule. 

II.  Ees  signes  vésiculaires  sont  générale¬ 
ment  moins  nets  :  car  la  vésicule  n’est  pas  aussi 
facilement  visible  que  le  duodénum,  et  sa  direc¬ 
tion  oblique  la  rend  plus  rebeüe  à  l’examen 
à  l’écran  ou  Sur  plaque.  Mais  on  peut 
estimer  la  forme,  la  direction  et  les  dimensions 
de  la  vésicule,  soit  avec  l’image  négative  qu’elle 
imprime  par  décalque  au  duodénum,  soit  par 
par  opaciflcation  avec  le  tétraiode,  soit  du 
fait  des  calculs  intravésiculaires  qui  servent  de 
repères. 

Ea  forme'vésiculaire  se  dessine  par  Vempreinte^ 
convexe  qu’elle  imprime  au  bulbe,  au  genu  ou  à  la 
deuxième  portion  du  duodénum. 

Ea  visibilité  est  particuUèrement  nette  après 
ingestion  du  tétraiode,  lorsque  celui-ci  s’évacue 
par  les  voies  biliaires  et  reflue  dans  la  vésicule 
en  la  rendant  opaque. 

Oh  peut  injecter  .simultanément  de  la  ba¬ 
ryte  directement  dans  le  duodénum  après 
avoir  mis  en  place  une  sonde  d’Einhorn.  Ees 
deux  opacités  duodénale  et  vésiculaire  s’aOcolent 
alors  l’Une  à  l'autre  ;  par  des  mouvements  de 
pression  et  des  disjonctions  exercés  à  ce  niveau 
sur  la  paroi  abdominale,  on  se  rend  compte  qu’il 
y  a  étroite  solidarité,  soudure  intine  entre  le 
düodéhum  et  la  vésicule,  faisant  ainsi  la  preuve 
de  la  synii'lïÿs'e.  T.e  ni&Uque  de  mobilité  et  d’élns- 
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ticité  simultanés  du  duodénum  et  de  la  vésicule  est 
pathognomonique  de  cette  symphyse.  - 

Enfln,  s’il  est  dans  la  vésicule  des  calculs  appa 
rents,  ils  signalent  par  leur  présence  la  place  même 
de  la  vésicule  et  permettent  d’en  préciser  le  contact 
intime  et  la  soudure  avec  la  paroi  duodénale 
contiguë. 

Quelquefois,  la  symphyse  aboutit  à  une  véri¬ 
table  sténose  sous-pylorique,  avec  ses  conséquent 
ces  radiologiques.  Mais  les  mouvement  santi- 
péristaltiques  du  duodénum  surproduisent  surtout 
si  l’obstacle  est  sous-vatérien. 

Signalons  enfin  que,  d’après  George  et  Eéonard, 
il  y  a  parfois  distension  radiologique  de  l’ampoule 
de  Vater,  sous  l’aspect  d’tme  petite  tache,  sorte 
de  niche  de  Haudeck,  au  miheu  du  duodénum 
descendant  :  ce  signe  doit  être  rare,  car  nous  ne 
l’avons  noté  que  dans  un  de  nos  cas  ;  il  n’a 
guère  la  valeur  que  d’une  curiosité  radiologique. 

Ea  partie  sous-mésocoHque  du  duodénum, 
protégée  de  l’infection  vésiculaire  par  la  barrière 
étanche  du  mésocôlon,  n’est  pas  atteinte  par  les 
acîhérences  ;  elle  '  n’est  donc,  généralement,  nj 
déformée,  ni  déplacée  ;  mais  parfois,  comme  dans 
un  de  nos  cas,  elle  se  distend  par  manque  de  wfs 
a  ter  go,  en  raison  même  du  faible  débit  à  travers 
le  bulbe  et  la  deuxième  partie  duodénale  déformée; 
cette  distension  ne  doit  pas  être  attribuée  à  une 
sténose  sous-jacente,  ainsi  qu’il  paraîtrait  d’abord 
naturel. 

Tels  sont  les  signes  radiologiques  qui 
précisent  et  affirment  le  diaénostic  clinique  de 
symphyse  duodéno-vésiculaire. 


Nous  nous,  étendrons  peu  sur  l’origine  des 
symphyses  vésiçulo-duodénales. 

a.  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  il 
s’agit  d’une  infection  vésiculaire  initiale,  ceÜe-ci 
due  le  plus  souvent  à  la  cholélithiase,  mais  due 
parfois  aussi  à  une  cholécystite. 

b.  Dans  quelques  cas,  jjar  contre,  il  s’agit 
d’une  infection  duodénale  primitive,  principale¬ 
ment  liée  à  un  ulcus  duodénal  :  la  lésion  est  alors 
initialement  dans  la  paroi  digestive  ;  l’infection 
gagnant  la  séreuse,  il  se  produit  une  périduo- 
dénite  calleuse  atteignant  finalement  la  vésicule 
et  les  voies  biUaires.  Il  semblerait,  a  priori,  qu’il 
en  soit  ainsi  dans,  les  cas  où,  comme  chez  notre 
troisième  malade,  se  sont  produits  plusieurs 
melænas  successifs  qui  témoignent  d’une  plaie 
duodénale  :  mais  nous  avons  vu  que,  dans  ce  cas, 
ni  le  radiologue  ni  le  chirurgien  n’ont  décelé 
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d’ulcus  manifeste  :  on  peut  alors  invoquer 
(quoique  avec  réserves)  le  développement  d’une 
duodénite  hémorragique,  ce  qui  satisfait,  d’ail¬ 
leurs,  assez  mal  l’esprit. 

Pareilles  hémorragies  sont,  d’ailleurs,  plus  fré¬ 
quentes  qu’on  nele  croit  dans  les  lithiases,  puisque 
Kehr  a  noté  loo  melæUas  sur  i  838  cas  de  lithiase 
opérés,  et  que  Paleski  admet  que  10  p.  100  des 
cas  de  lithiase  ont  présenté  des  hémorragies 
duodénales. 

Enfin  on  peut  imaginer  une  infection  initiale 
de  la  séreuse  même  atteignant  secondairement 
et  vésicule  et  duodénum  :  tel  est  le  cas  pour 
certaines  péritonites  plastiques.  Les  antécédents 
tuberculeux  d’une  de  nos  malades,  syphilitiques 
de  l’autre,  sont  des  arguments  en  faveur  du  rôle 
de  ces  deux  infections,  précisément  dans  deux 
cas  où  l’infection  initiale  n’a  fait  sa  preuve  ni 
vers  la  vésicule  ni  vers  le  duodénum. 

Traitement.  —  Le  traitement  est,  en  grande 
partie,  d’ordre  chiruvgical  :  libération  des  adhé¬ 
rences  ;  ablation  de  la  vésicule  et  des  calculs  ; 
péritonisation  parfaite  de  la  plaie  opératoire  ; 
drainage  mimitieux  de  la  cavité  opératoire  contre 

l’infection. 

Or,  pour  deux  de  nos  cas,  la  symphyse  périduo- 
dénale  a  récidivé  et  s’est  étendue  après  l’opé¬ 
ration  :  elle  a  même  atteint  le  côlon  ;  la  per¬ 
sistance  des  germes  d’infection  latente  en  est 
probableiïient  la  cause,  ainsi  d'ailleurs  qu’une 
tendance  fâcheuse  de  quelques  malades  à 
faire  facilement  des  adhérences  séreuses. 

De  là,  les  «  lendemains  douloureux  de  la  cholé¬ 
cystectomie  »,  sur  lesquels  insistait  Chauffard, 
et  qui,  dans  quelques  cas  du  moins,  assombris¬ 
sent  fortement  le  pronostic  ultérieur.  On  conçoit 
en  effèt,  si  les  adhérences  restent  infectées,  la 
marche  progréssive  de  la  .symphyse  et  le  résultat 
très  médiocre  des  opérations  successives  de  hbé- 
ration  :  tel  estlecas  de  notre  malade  où  cinq  opéra¬ 
tions  successives  ont  laissé  la  mdade  impotente 
et  douloureuse. 

Force  sera  de  tenter,  pour  ces  laissées  pour 
compte  de  la  chirurgie,  tm  traitement  médical  : 
diathermie,  rayons  rütra-violets,  cinnamaté  de 
benzylé,  gymnastique  et  mobilisation  graduelles 
ces  techniques  ne  sont  applicables  que  la  lésion 
uné  fois  stérile  et  aseptique. 

Au  cas  contraire,  des  vaccinations  locales  ont 
été,  récemment,  vantées  contre  l’infection  et 
peuvent  améliorer  la  situation. 

En  réalité,  les  symphyses  duodého-vésiculaires 
sont  difficiles  à  traiter.  Les  résultats  du  traite¬ 


ment,  tant  médical  que,  chirurgical,  sont  incons¬ 
tants  et  passagers  :  trop  souvent,  les  malades 
traînent  une  vie  pénible  et  misérable,  aggravée 
par  la  dépres.sion  psychique,  qui  se  surajoute,  si 
souvent  aux  sj^mphyses  bilio-duodénales. 
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de  Pari.?.  de  Bruxelle». 

Depuis  longtemps  l’un  de  nous,  après  Vùicent 
Lyon  et  beaucoup  d’autres  hépatologistes,  a 
insisté  sur  les  heureux  effets  du  tubage  duodénal 
au  cours  de  diverses  affections  hépato-biliaires, 
en  particulier  la  cholécystite  chronique  non  lithia¬ 
sique,  l’angiocholite  aiguë  ou  subaiguë,  la  cholécys¬ 
tatonie.  Cette  thérapeutique  donne  dans  tous  ces 
cas  un  double  résultat,  local  et  général,  local  sur 
les  phénomènes  hépato-biliaires,  général'sur  l’en- 
.semble  des  fonctions  du  foie,  de  l’e-stomac  et  de 
l’intestin.  Ce  résultat  est  surtout  évident  chez  les 
cholécystatoniques  qui  présentent,  après  une  cure 
de  drainages  biliaires, une  reprise  étonnante  de  l’ai)- 
pétit  et  des  selles  avec  sensation  de  mieux-être, 
diminution  de  l’asthénie,  et  surtout  disparition 
des  tendances  mélancoliques,  comme  l’un  de 
nous  l’a  signalé  avec  Zitzermann. 

On  peut,  dans  une  certaine  mesure,  expliquer 
ces  multiples  résultats  du  drainage  biliaire.  Si  la 
cellide  hépatique  présente  rme  série  de  fonctions 
nettement  individualisées,  il  n’existe  toutefois 
pas  des  cloisons  étanches  entre  ces  diverses  fonc¬ 
tions,  et  on  doit  admettre  des  interréactions  de 
ces  fonctions  vis-à-vis  des  agents  pathogènes  ou 
thérapeutiques,  voire  même  vis-à-vis  des  prescrip¬ 
tions  diététiques.  Dans  ses  premières  recherches 
sur  là  physiologie  normaléetpathologiquedufoie, 
le  professeur  G.-H.  Roger  insistait,  par  exemple, 
sur  les  corrélations  existant  entre  la  richesse  du 
foie  en  glycogène  et  la  puissance  de  son  action 
antitoxique.  Sur  cette  donnée  l’on  a  modifié  le 

(i)  Nous  adressons  tous  nos  remerciements  à  M.  le  pro¬ 
fesseur  Carnot  et  à  M.  le  m  naub'ry  qui  nous  ont  pemûs  de 
poursuivre  ces  recherches  sur  des  malades  de  leurs  services 
respectifs. 
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régime  })réparatc)iie  aux  interventions  sons  anes¬ 
thésie  générale,  et  on  l’a  chargé  en  hydrates  de 
carbone. Dans  le  même  ordre  d’idées,  on  peut  rap- 
jreler  les  heureux  résultats  de  la  cure  de  purgatifs 
salins  contre  la  congestion  toxique  du  foie  qui 
accompagne  et  complique  les  diverses  modalités 
de  la  stase  intestinale  chronique,  Des  chasses 
biliaires  modérées  et  répétées  que  provoque  cette 
médication  améliorent  en  pareil  cas  l’ensemble 
des  troubles  souvent  attribués,  du  fait  d’un  dia¬ 
gnostic  incomplet,  à  la  seule  insufiîsance  hépa¬ 
tique.  En  tout  cas,  en  surexcitant  la  fonction 
biliaire,  on  réveille  l’activité  cellulaire  hépatique 
dans'  .ses  diverses  modalités. 

Dans  un  autre  domaine,  les  phénomènes  d’as¬ 
thénie  et  de  somnolence  diurne,-  qui  accompa¬ 
gnent  les  stases  biliaires  atoniques  et  les  conges¬ 
tions  actives  du  foie,  bénéficient  aussi  largement 
du  drainage  médical  biliaire.  Peut-être,  en  pareil 
cas,  l’amélioration  est-elle  liée  à  l’excitation  de  la 
fonction  biliaire  qui  active  la  fonction  de  la  cel¬ 
lule  sur  le  métabolisme  des  acides  biliaires  et 
diminue  la  cholalémie.  Certains  travaux  des  phy¬ 
siologistes  modernes  et  les  recherches  récentes  dè 
O.  Coquelet  donnent  quelque  apparence  de  vérité 
à  cette  hypothèse.  Il  faut  toutefois  reconnaître 
(jue  les  méthodes  de  mesure  de  la  cholalémie  et  de 
ses  variations  restent  encore  singulièrement  fragiles. 

Ces  notions  sur  l’interdépendance  des  diverses 
propriétés  physiologiques  du  foie  et  la  possibi¬ 
lité  d’améliorer  globalement  l’activité  cellulaire 
de  cette  glande  jrar  l’excitation  d’une  seule  de  ses 
fonctions  nous  avaient  depuis  longtemps  paru 
applicables  à  la  thérapeutique  de  la  congestion 
asystolique  du  foie,  c’est-à-dire  au  foie  car¬ 
diaque. 

Ce  n’est  pas  le  lieu  d’ouvrir  ici  une  discussion 
sur  les  rapports  réciproques  des  insuffisances 
hépatiques  et  myocardiques.  Si  l’action  de  la 
stase  sanguine  reste  hors  de  discussion  dans  la 
genèse  des  troubles  satellites  du  foie  cardiaque, 
elle  ne  les  explique  pas  tous.  Sans  doute  faut-il 
faire  intervenir,  par  exemple,  le  rôle  des  toxi- 
infections  dans  la  permanence  des  accidents  et 
dans  la  genèse  des  cirrhoses  cardiaques.  Et  même 
encore  la  tendance  à  la  chronicité  peut-elle  être, 
dans  une  certaine  mesure,  expliquée  par  l’action 
de  l’insuffisance  hépatique  sur  le  travail  car¬ 
diaque,  action  qu’ont  bien  mise  en  lumière  les 
beaux  travaux  de  Eaubry  et  Walzer.  De  cœur, 
organe  essentiellement  nerveux  et  musculaire, 
participe  au  premier  chef  à  toutes  les  perturba¬ 
tions  de  la  vie  organique.  On  ne  peut  s’étonner 
qu’il  subisse  le  contre-coup  du  mauvais  fonc¬ 
tionnement  hépatique. 
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De  tout  ceci  .se  dégage  la  notion  que,  en  acti¬ 
vant  la  fonction  sécrétoire  et  excrétoire  de  la 
bile,  on  peut  actionner  d’une  façon  générale  la 
cellule  hépatique  et  atteindre  indirectement  les 
causes  qui  crééent  et  surtout  prolongent  la  con¬ 
gestion  asystolique  du  foie.  Si  cette  notion  peut 
être  considérée  comme  relativement  nouvelle 
au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique, 
elle  ne  l’est  nullement  sous  l’angle  de  la  théra¬ 
peutique.  Il  y  a  longtemps  que  la  médecine 
classique  préconise  à  juste  titre  la  purgation 
drastique  avant  tout  traitement  cardiotonique, 
et  souvent  aussi  la  médication  laxative  parai 
lèlement  à  celui-ci.  Mais,  dans  la  pratique,  ce 
principe  excellent  se  heurte  souvent  à  des  diffi¬ 
cultés.  Au  cours  de  l’asystolie  chronique  avec 
foie  cardiaque  concomitant  ou  prédominant, 
les  purgations  répétées  irritent  l’intestin  terminal 
et  donnent  naissance  à  des  troubles  colitiques, 
nouvelle  cause  de  fatigue  pour  le  patient.  De 
drainage  médical  pratiqué  en  série  ne  comporte 
pas  ces  inconvénients  et  réalise  d’une  façon 
beaucoup  plus  parfaite  l’action  recherchée  sur 
la  fonction  biliaire.  Il  était  donc  probable  qu’il 
trouverait  son  indication  et  son  utilité,  au  moins 
dans  les  cas  chroniques  et  rebelles  au  traitement. 
Des  essais  que  nous  a-vions  commencés  il  y  a 
quelques  années  sur  ce  sujet  avec  Pétrovitch  et 
que  nous  avons  poursuivis  depuis  ce  moment  ne 
nous  ont  pas  déçus. 

Ea  pratique  du  drainage  médical  biliaire  dans 
la  cure  du  foie  cardiaque  asystolique  ne  supprime 
d’ailleurs  pas  la  thérapeutique  classique.  Elle  s’y 
juxtapose  seulement.  Tous  nos  malades  ont 
continué  à  recevoir  les  médicaments  cardioto¬ 
niques  nécessités  par  leur  état,  digitaline,  oua- 
baïne,  camphre  ou  caféine.  Dans  certains  cas 
même,  la  douleur  ressentie  dans  l’hypocondre 
et  le  flanc  droits  nous  a  fait  recourir  à  la  pose  de 
ventouses  scarifiées  loco  dolenti. 

Pour  ce  qui  concerne  le  drainage  lui-même,  sou¬ 
vent  assez  difficile  chezcesmaladesdyspnéiqueset 
angoissés,  la  pratique  journalière  nous  a  montré  la 
valeur  des  calmants  généraux  et  des  sédatifs  ner- 
vins  qui  facilitent  la  prise  de  la  sonde  et  son  pas¬ 
sage  à  travers  le  pylore.  Nous  nous  sommes  par¬ 
ticulièrement  bien  trouvés  d’une  petite  cure  bro- 
niurée  pendant  les  jours  qui  précèdent  l’opéra¬ 
tion.  Celle-ci  est,  à  notre  avis,  siqjérieure  aux 
composés  barbituriques  ou  aux  diverses  médica¬ 
tions  dites  spécifiques  du  vago-sympathique,  en 
particulier  à  la  belladone  et  son  dérivé,  l’atropine, 
ou  à  ses  homologues  tels  que  la  jusquiame.  Ee 
chlorhydrate  de  papavérine,  alcaloïde  antispas¬ 
modique  de  l’opium,  et  son  succédané  synthé- 


GHIRAY  et  AMY.  DRAINAGE  DANS  LA  CONGESTION  DU  FOIE  465 


tique,  le  benzoatp  de  benzyle  en  solution  alcoo¬ 
lique  à  20  p.  100,  peuvent  être  associés  avec  avan¬ 
tage  au  bromure.  Nous  arrivons  ainsi  à  dimi¬ 
nuer  l’importance  et  le  nombre  des  réflexes 
nauséeux  provoqués  par  l’ingestion  du  tube,  ce 
qui,  pour  les  cardiaques  en  question,  est  un 
résultat  intéressant.  Par  la  suite,  nos  malades, 
habitués  à  la  prise  de  la  sonde,  se  sont  contentés 
d’une  simple  dose  de  bromure  prise  la  veille 
du  tubage,  et,  convaincus  par  avance  des  bons 
effets  du  drainage  médical  biliaire  sur  leur  état, 
ils  ont  enfin  supprimé  toute  médication  prépa¬ 
ratoire. 

Le  drainage  médical  biliaire  ne  comporte  par 
ailleurs  que  quelques  précautions  spéciales  dans 
ces  cas.  Lorsque  l’olive  a  pénétré  dans  le  duo¬ 
dénum  et  quand  la  bile  A  s’est  écoulée,  nous 
injectons  30  centicubes  de  la  solution  tiédie  de 
sulfate  de  magnésie  à  33  p.  100.  Nous  insisterons 
eu  passant  sur  deux  détails  que  la  pratique  nous 
a  montré  être  importants.  Il  est  indispensable 
que  la  solution  injectée  soit  chaude,  afin  que  le 
malade  ne  se  plaigne  d’aucune  sensation  de 
froid  intérieur.  Cette  sensation  fort  pénible  peut 
être  en  effet  génératrice  de  malaises,  de  nausées 
ou  de  tendances  syncopales,  sans  aucune  gravité 
d’ailleurs,  mais  aboutissant  au  rejet  de  la  sonde 
dans  l’estomac  et  à  l’interruption  prématurée  du 
drainage.  Pour  les  mêmes  raisons,  il  importe  que 
l’injection  soit  faite  à  très  faible  pression.  Nous 
élevons  habituellement  le  corps  de  la  seringue 
rattachée  à  la  sonde  de  50  centiïnètres  au  maxi¬ 
mum  au-dessus  du  plan  du  lit,  et  nous  y  versons 
le  liquide  tiédi.  L’écoulement  est  réglé  par  l’opé¬ 
rateur  en  abaissant  ou  en  levant  le  corps  de  la 
seringue.  L’injection  totale  du  liquide  doit  se 
faire  en  30  secondes  au  moins,  c’est-à-dire  être 
très  lente.  Le  malade  la  facilite  par  deux  ou 
trois  aspirations  profondes.  On  recueille  ensuite 
les  biles  B  et  C,  suivant  la  technique  habituelle. 
Mais  le  drainage  doit,  pour  donner  son  plein  effet, 
être  ensuite  prolongé  pendant  près  de  deux 
heures  et  jusqu’au  moment  du  repas  de  midi. 
Nous  envisagerons  ailleurs  les  obsei'vations  phy¬ 
sico-chimiques  réalisées  au  cours  de  ces  tubages  et 
nous  essaierons  alors  de  donner  une  explication 
pathogénique  de  leur  action  thérapeutique.  Pour 
l’instant,  signalons  simplement  que  l’on  constate 
au  début  du  traitement  l’absence  de  bile  B,  mais 
que  celle-ci  reparaît  par  la  suite  avec  tous  ses 
Caractères  habituels.  Peut-être  s’agit-il  d’une 
rééducation  de  la  vésicule  comme  dans  la  cure 
de  la  cholécystatonie,  vésicule  qui  serait  ici 
paralysée  par  la  congestion  de  l’organe.'  Les 
séances  de  drainage  ainsi  conduites  ont  été{répé¬ 


tées  au  début  deux  fois  par  semaine  ;  puis  tme 
fois  par  semaine  pendant  une  période  qui  atteint, 
pour  certaines  de  nos  malades,  plus  d’une  année. 

Nous  voudrions  exposer  maintenant  les  effets 
du  drainage  médical  biliaire  sur  le  foie  cardiaque 
en  envisageant  successivement  l’appareil  hépato- 
vésiculaire  d’abord,  les  fonctions  digestives  et 
l’étet  général  ensuite,  enfin,  le  fonctionnement 
cardio-vasculaire. 

Dans  tous  les  examens  que  nous  avons  pu  pra¬ 
tiquer  chez  les  cardiaques  en  hyposystolie,  nous 
avons  constaté  au  début  de  la  cure  mie  atonie 
vésiculaire  nette  se  signalant  par  une  absence  de 
réponse  aux  excitations  magnésiennes  ou  à  l’ins¬ 
tillation  d’huile  d’olive.  Ce  n’est  que  vers  la 
deuxième  ou  la  troisième  séance  que  la  bile  B  a 
fait  sa  réapparition,  et  nous  tenons,  dès  mainte¬ 
nant,  à  insister  sur  la  concordance  dans  le  temps 
qui  existe  entre  ce  dernier  fait  objectif  et  la  sensa¬ 
tion  subjective  d’amélioration  notée  par  les  ma¬ 
lades.  Au  cours  des  séances  ultérieures,  la  bile  B 
continue  à  affluer  après  l’instillation  magnésienne, 
et  son  hypoconcentration  tend  à  diminuer  peu  à 
peu  pour  se  rapprocher  des  chiffres  normaux. 
L’atonie  vésiculaire  des  cardiaques  hypcsysto- 
liques  réagit  donc  à  la  cure  de  drainage  médical 
en  suivant  le  schéma  biologique  de  guérison  que 
l’un  de  nous  avait  déjà  noté  au  cours  du  traite¬ 
ment  des  migraineux  biliaires  avec  Triboulet, 
ou  des  mélancoliques  à  prédominance  vagoto- 
nique  avec  Zitzermann. 

Nous  n’avons  pas  eu  recours  aux  diverses 
épreuves  habituellement  préconisées  aujourd’hui 
pour  étudier  la  valeur  du  fonctionnement  hépa¬ 
tique.  La  nécessité  de  soumettre  les  malades  à  un 
traitement  cardiotonique  souvent  administré  par 
voie  intraveineuse,  l’obligation  de  contrôler  les 
effets  de  ce  traitement  par  des  prises  de  sang  plus 
ou  moins  répétées  nous  ont  fait  renoncer  à  des 
recherches  de  laboratoire  qui  ne  nous  eussent 
par  ailleurs  donné  que  de  faibles  indications.  Les 
constatation?  du  tubage  duodénal  concordant 
avec  la  diminution  ou  la  disparition  de  l’ictère 
ou  du  subictère,  l’éclaircissement  des  urines  et 
le  retour  de  leur  volume  à  la  normale,  la  réappa¬ 
rition  de  l’appétit  constituent  un  ensemble  de 
faits  cohérent  qui  suffit  à  faire  admettre  une 
réelle  amélioration  du  fonctionnement  hépatique. 
Celle-éi  se  manifeste  d’ailleurs  de  façon  iden¬ 
tique  dans  la  convalescence  et  lors  de  la 
guérison  de  toutes  les  affections  primitives  ou 
secondaires  du  foie,  que  l’on  envisage  les  angio- 
cholites  aiguës,  les  cholécystites  chroniques,  l’ic¬ 
tère  catarrhal  ou  l’atonie  vésiculaire  avec  ses 
diverses  ré]>ercussions. 
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Il  y  a  lieu  de  remarquer  en  passant  la  peisis 
tance  de  raugnientatioii  de  volume  du  foie  mal¬ 
gré  la  thérapeutique  de  drainage.  I,a  congestion 
douloureuse  de  l’organe  semble  donc  rester  dans 
ces  cas-ci  directement  sous  la  dépendance  du  plus 
ou  moins  bon  fonctionnement  cardiaque,  alors 
que  l’activité  des  cellules  nobles  hépatiques  a 
été  nettement’  améliorée  par  les  tubages  duodé- 
naux  en  série. 

Nous  n’insi.sterons  guère  sur  l’amélioration  des 
fonctions  digestives.  Elle  est  également  cons¬ 
tante  et  nous  a  permis  d’élargir  sans  inconvé¬ 
nient  l’alimentation  de  nos  malades.  D’une  façon 
générale  d’ailleurs,  la  question  se  pose  de 
savoir  s’il  n’est  pas  sans  inconvénient  de  limiter 
la  diététique  des  cardiaques  hyposystoliques  à 
des  régimes  par  trop  sélectionnés.  Cette  pratique 
aboutit  naturellement  à  la  suppression  de  nom¬ 
breux  aliments  et  à  des  états  de  carence  ou  de 
précarence  plus  ou  moins  nettement  définis. 
I/effort  du  thérapeute  doit  plutôt  tendre  à 
ramener  au  régime  normal  l’alimentation  de  ses 
malades.  On  trouverait,  en  effet,  facilement  dans 
ll’hietoire  des  maladies  digestives  des  exemples 
des  méfaits  produits  par  les  régimes  excessifs.  Il 
suffit  de  rappeler  les  diarrhées  et  les  colites  de 
fermentation  secondaires  à  un  régime,  trop  riche 
en  farineux  (J.-C.  Roux),  ou  l’hyperchlorhydrie 
du  régime  lacté  prolongé  souvent  prescrit  dans  les 
phases  évolutives  de  l’ulcère  gastrique  (Ramond, 
Carrié,  Petit). 

Da  constipation  dont  la  plupart  des  malades 
se  plaignent  a  été  définitivement  enrayée  par  la 
thérapeutique  de  drainage  médical  bilaire.  Ce 
résultat  est  d’ailleurs  logique,  puisqu’il  concorde 
avec  le  retour  à  la  normale  de  la  tonicité  et  de  la 
sensibilité  vésiculaires.  D’action  laxative  de  la 
bile  étant  bien  connue,  celle-ci  peut  s’exercer  à 
nouveau  comme  chez  l’homme  normal,  grâce  au 
vidage  régulier  du  contenu  de  la  vésicule  lors  de' 
chaque  repas.  Pour  seconder  et  prolonger  les 
heureux  effets  du  tubage  duodénal,  nous  recom¬ 
mandons  d’ailleurs  à  nos  malades  la  prise  régu¬ 
lière  d’huile  d’olive  per  os  suivant  la  technique 
que  l’un  de  nous  a  encore  récemment  exposée.  Par 
la  douceur  de  ses  actions  cholécystokinétique 
et  laxative,  cette  substance  se  différencie  net¬ 
tement  des  purgatifs  salins,  beaucoup  plus 
brutaux  à- tous  points  de  vue  et  dont  la  prise 
quotidienne  prolongée  peut  aboutir  à  la  consti¬ 
tution  de  colites  tenaces,  déprimantes  et  dou¬ 
loureuses  (Obs.  II). 

Comme  nous  l’avons  déjà  indiqué  plus  haut, 
il  nous  paraît  à  l’heure  actuelle  difficile  de  décider 
du  mécanisme  ])av  lequel  .se  produit  l’améliora¬ 


tion  de  l'état  général.  On  ne  peut  ceitrs  oiinsi- 
(lérer  exclusivement  dans  l’effet  lhérap;nl icpie 
du  drainage  le  vidage  de  la  vésicule  bilitire  otr  sa 
rééducation.  D’autre  part,  l’action  excitante  du 
tubage  sur  le  fonctionnement  hépatique  e.st 
indéniable,  mais,  quoique  absolument  nette  dans 
toutes  les  observations  cliniques,  elle  ne  peut 
être  décelée  ni  mesurée  par  les  méthodes  clas¬ 
siques  d’exploration  fonctionnelle  du  foie.  Avec 
celles-ci,  en  effet,  les  variations  se  font  dans  de 
trop  étroites  limites  pour  permettre  de  tirer  des 
conclusions  définitives.  On  pourrait  envisager 
surtout,  dans  le  drainage  médical  biliaire,  la  sous¬ 
traction  brusque  de  noirrbreux  éléments.  On  sait 
en  effet  qu’en  une  heure,  on  peut  déjà  enlever 
près  de  300  centimètres  cubes  d’un  liquide  qui 
contient  de  noirrbreuses  substances  de  déchet. 
Ce  sont  des  éléments  biliaires,  et  l’on  connaît  les 
effets  toxiques  et  déprimants  des  sels  biliaires 
en  particulier,  des  éléments  azotés  dont  Auguste 
(de  Lille)  reprenait  récemment  le  dosage  au  cours 
de  l’urémie,  des  éléments  minéraux  et  tout  par¬ 
ticulièrement  le  chlorure  de  sodium.  En  envisa¬ 
geant  les  choses  sous  cet  angle,  on  pourrait  consi¬ 
dérer  le  drainage  médical  biliaire  comme  une 
thérapeutiqire  de  suppléance  des  reins,  puisqu’il 
permet  de  soustraire  périodiquement  à  l’orga¬ 
nisme  une  quantité  importante  de  liquide  conte¬ 
nant  autant  d’azote  iron  protéique  que  le  sang  et 
autant  de  chlorures  que  l’urine.  Toutes  ces  notions 
doivent  être  coordonnées  ;  elles  se  présentent 
comme,  un  ensemble  complexe  de  faits  disparates 
à  première  vue  qui  mérite  d’autres  recherches. 

D’amélioration  du  fonctionnenient  cardiaque 
est  par  contre  difficile  à  apprécier.  Trop  de  fac¬ 
teurs  encore  incomplètement  élucidés,  auxquels 
Laubry  et  son  école  consacrent  d’inrportants 
travaux,  interviennent  dans  l'apparition  de 
l’asystolie  cardiaque  et  dans  la  constitution  du 
.syndrome  que  ces  auteurs  ont  synthétisé  dans 
leurs  études  sur  la  myocardie.  Il  est  certain  que 
le  fonctionnement  hépatique  a  sa  part  dans  tous 
ces  facteurs,  et  qu’il  intervient  plus  que  d’autres 
peut-être  dans  le  bon  ou  le  mauvais  fonctionne¬ 
ment  cardiaque.  Nous  ne  pensons  toutefois  pas 
qu’irne  amélioration  de  ce  fonclionnement  hépa¬ 
tique,  rous  quelque  forme  qu’elle  soit  obteriue, 
puisse  avoir  une  action  aussi  indiscutable  et  aussi 
manifestement  tangible  que  la  digitaline  ou  l’oua- 
baïne  sur  les  troirbles  aigus  de  l’activité  cardiaque. 
Nos  constatations  nous  portent  plutôt  à  admettre 
l’apport  d’une  aide  efficace  à  la  thérapeutique 
-cardiotonique  habitirelle,  comparable,  à  certains 
points  de  vue,  aux  effets  -secondaires  produits  sur 
le  cœur  par  l’év’acuation  des  hydrothorax.  Des 
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recherches  nltérienres  poussées  dans  le  sens  des 
vastes  hypothèses  de  haubrv  pourront  ])?ut-ètre 
déterminer  les  cas  où  l’intervention  hépatique  est 
]3répondérante,  les  processus  par  lesquels  elle 
agit,  et  les  moj-ens  thérapeutiques  qu'il  y  aurait 
lieu  de  préconiser. 

Pour  le  moment,  nous  estimons  avoir,  au  cours 
de  ces  essais  préliminaires,  montré  l’utilisation 
<lu  drainage  médical  biliaire  comme  thérapeu¬ 
tique  adjuvante  dans  les  cardiopathies  mal 
tolérées.  Nous  avons  pu  constater  que  le  tubage 
sous-duodénal  est  supporté  sans  accident,  et 
même  sans  inconvénient  en  pareil  cas.  hes  malades 
que  nous  avons  soumis  à  cette  thérapeutique  ont 
ressenti  une  notable  amélioration  au  point  de 
vue  digestif  et  un  grand  soulagement  au  point  de 
A'ue  général  ;  ils  ont  pu  supporter  dans  de  bien 
meilleures  conditions  la  cardiopathie  dont  ils 
souffraient,  et  enrayer  ou  retarder  les  crises 
d’asystolie  dont  ils  étaient  menacés. 

Observations. 

ObsiîRV.vi'iox  I.  — ■  MUe  N...,  cinqiiaute-trois  aus, 
employée  comptable,  .Sténose  congénitale  de  l'artère 
l)ulmouaire  avec  iu.snffisance  et  sténose  mitrales,  tachy¬ 
arythmie  complète. 

Jusqu’à  l’âgé  de  viugt-ciuq  ans,  la  malade  n’avait 
ressenti  aucun  trouble  cardiaque  ;  elle  présentait  cepen- 
<lant  dans  l’enfance  un  essoufllemeut  bien  plus  rapide 
que  ses  compagnes  de  jeu. 

A  cet  âge,  travaillant  dans  une  mai.son  hnmide,  elle 
a  ressenti  de  légères  douleurs  rhumatismales,  de  l’asthé¬ 
nie,  de  la  dyspnée  ;  le  diagnostic  de  cardiopathie  fut 
jiorté,  et  il  lui  fut  prescrit  de  la  digitale.  Jusqu’à  l’âge  de 
quarante-deux  ans,  la  malade  a  mené  la  vie  sédentaire 
qui  lui  avait  été  recommandée,  passant  par  des  alterna¬ 
tives  de  bien-être  et  d’état  dyspnéique  léger,  mais  pou¬ 
vant  toujours  .'iccoinplir  avec  ponctualité  sa  besogne 
d’employée. 

En  1925,  survient  un  éjjisode  pulmonaire  fébrile  qui 
nécessita  son  admission  à  la  Charité,  dans  le  service  du 
professeur  Sergent  ;  elle  y  fut  traitée  comme  une  car¬ 
diopathie  rhumatismale,  et  séjourna  pendant  près  de 
trois  mois  ;  au  cours  de  ce  séjour,  elle  fît  une  arthrite 
aiguë  localisée  au  seul  genou  gauche,  qui  fut  améliorée 
par  le  traitement  salicylé. 

Une  nouvelle  crise  rhumatismale  se  jiroduisit  deux 
ans  après,  et  fut  encore  traitée  par  le  salicylate  à  la 
clinique  des  Diaconesses. 

Au  début  de  1930,  quelques  jours  avant  son  admis¬ 
sion  à  la  maison  de  retraite  de  Da  Rochefoucauld,  dans 
le  service  de  l’un  de  nous,  elle  eut  une  aggravation  de  ses 
phénomènes  cardiaques  avec  apparition  de  troubles  hépa¬ 
tiques  ;  de  plus  survenaient  des  douleurs  violentes  pro- 
\  oquées  par  la  toux  dans  la  région  inguinale  droite  (pointe 
de  hernie). 

La  malade  était  amaigrie,  cyanosée,  dyspnéique,  avec 
un  fond  de  teint  et  des  conjonctives  subictériques  ;  on 
constatait  un  œdème  hnalléolaire  avec  un  pouls  petit, 
rapide,  irrégulier,  inégal. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  cinquième  espace  inter¬ 
costal,  à  1 1  centimètres  de  la  ligne  médiane  ;  la  main 


perçoit  un  frémissement  systolique  dont  le  maximum 
est  situé  contre  le  manubrium  sternal,  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  à  gauche,  et  qui  ne  se  propage  pas  dans 
les  vaisseaux  du  cou. 

L’auscultation  montre  à  la  pointe  un  premier  bruit 
vibrant  et  un  second  bruit  dédoublé  ;  à  la  base,  dans 
le  deuxième  c.space  intercostal  à  gauche  et  le  long  du 
bord  gauche  du  .sternum,  un  souffle  holo.systolique  râpeux 
ne  se  propageant  pas  d;uis  les  raiisseaux  du  cou  et  un 
souille  diastolique  rude. 

A  la  radioscopie,  on  voit  un  cœur  augmenté  de  volume 
avec  allongement  de  l’arc  moyen  et  forte  saillie  de  hi 
crosse  dans  le  tiers  supérieur  de  celui-ci  ;  une  augmenta¬ 
tion  de  volume  et  un  flou  des  vaisseaux  pulmonaires  par 
•suite  de  la  stase  veineuse.  I/oreillette  droite  enfin  est 
fortement  dilatée  en.VOG.  L’aorte  est  absolument  normale 
et  bien  dégagée  de  la  masse  de  l'artère  pulmonaire.  En 
O.-VD,  il  y  a  saillie  de  l’infundibulum  pulmonaire  ;  en 
transverse,  espaces  pré  et  rétrocardiaques  réduits,  avec 
saillie  de  l’oreillette  gauche. 

Aux  deux  poumons,  existait  des  râles  de  stase. 

Le  foie  paraît  augmenté  de  volume  ;  il  dépasse  de 
trois  travers  de  doigt  les  fausses  côtes  et  mesure  21  cen¬ 
timètres  de  hauteur  sur  la  ligue  mamillaire,  20  centi¬ 
mètres  sur  la  ligne  parasternale,  et  1 7  sur  la  ligne  médiane, 
il  est  douloureux  et  résistant  à  la  pression. 

Les  tubages  duodénaux  furent  répétés  deux  fois  par 
semaine,  en  concordance  avec  un  traitement  cardiotouique 
énergique  à  la  digitaline.  Dès  les  premières  séance.s,  la 
malade  s’est  sentie  grandement  améliorée  au  point  de 
vue  général  ;  le  subictère  a  diminué,  les  fonctions  diges¬ 
tives  se  sont  régularisées  et  l’appétit  a  reparu.  Cette 
malade,  qui  avait  dû  restreindre  son  alimentation  depuis 
cmq  aus,  qui  n’avait  plus  pris  de  viande  grillée  ni  rôtie, 
a  pu  se  mettre  à  un  régime  très  large  qu’elle  n'eût 
pas  supporté  aupararumt. 

Les  tubages  furent  ])oursuivis  pendant  toute  la  dtirée 
du  séjour  à  la  maison  de  retraite  de  La  Rochefoucauld 
(6  mois).  La  malade  les  a  continués  dans  la  villa  de  repos 
où  elle  est  allée  passer  l’été,  puis  chez  ellepeudant  l’hiver. 

Nous  la  revoyons  au  début  de  1931  ;  le  cœur  pré¬ 
sente  toujours  les  mêmes  troubles  qu’auparavant  ;  le 
foie  a  légèrement  diminué  de  volume  mais  reste  cepen¬ 
dant  gros  et  douloureux  ;  le  subictère  a  disparu,  l’état 
général  est  excellent. 

ÜBS.  II.  — Mnio  Ceu...,  quarante-deux  ans,  tapissière. 
Rhumatisme  cardiaque  évolutif  ;  maladie  mitrale  ;  insuf¬ 
fisance  ventriculaire . 

•  rremière  atteinte  rhumatismale  à  l’âge  de  quatre  ans  ; 
récidive  à  sept  et  onze  ans,  et  déjà  à  cette  époque  lamalade 
souffre  de  dyspnée  d’effort  ;  à  dix-huit  aus,  survient 
une  pleurésie  purulente  (?)  traitée  médicalement. 

Normalement  réglée  depuis  l’âge  de  treize  ans,  cette 
femme  se  marie  à  dix-huit  ans,  a  à  dix-neuf  ans  un 
enfant  qui  meurt  de  gastro-entérite  un  an  après. 

'fous  les  hivers,  elle  présente  une  congestion  subaiguë 
diffuse  des  poumons  traitée  par  les  moyens  habituels. 

Depuis  juillet  1929,  la  malade  se  plaint  de  gêne  respi¬ 
ratoire  qui  lui  interdit  toute  activité  et  s’accompagne  de 
palpitations  douloureuses;  de  plus,  est  apparue  une  ten¬ 
sion  douloureuse  dans  l’hypocondre  droit.  Elle  entre 
à  la  maison  de  retraite  de  La  Rochefoucauld,  dans  le 
service  de  l’un  de  nous  au  début  de  1930. 

La  malade  est  cyanosée,  avec  un  subictère  très  net. 
On  trouve  un  pouls  petit  inégal,  rapide,  irrégulier,  le 
choc  de  la  pointe  dans  le  cinquième  espace  intercostal 
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à  1 1  çeutituètres  de  la  ligne  médiane.  A  l'anscultatipn,  les 
bruits  sont  sourds  ;  il  y  a  un  souffle  liolosystolique  apesien 
rude  se  percevant  dans  toute  l’aire  précordiale  et  un 
roulement  diastolique  de  la  pointe. 

Tension  artérielle  13-9  (Vaquez-Taubry). 

A  la  radioscopie,  nous  trouvons  \m  gros  cœur  triangu¬ 
laire,  avec  forte  saillie  de  l’arc  moyen  et  de  la  portion  auri¬ 
culaire  droite  ;  en  position  trans  verse,  l'oreillette  gauche  est 
augmentée  de  volume;  il  y  a  des  signes  de  stase  veineuse. 

Aux  poumons,  existe  une  zone  de  matité  remontant  à 
la  pointe  de  l'omoplate  à  gauche.  La  ponction  permet 
de  retirer  200  centimètres  cubes  de  liquide  citrin. 

Le  foie  parait  augmenté  de  volume,  dépassant  le 
rebord  des  fausses  côtes,  et  mesurant  21  centimètres  sur 
la  ligne  mamülairq.  20  sur  la  ligne  parasternale  et  17  sur 
la  ligne  médiane  ;  il  est  douloureux  à  la  palpation. 

.  La  malade  insiste  beaucoup  sur  son  inappétence,  sur  la 
lenteur  de  ses  digestions  et  sur  sa  constipation  opiniâtre. 

Les  drainages  médicaux  biliaires  bi-hebdomadaires 
(interrompus  au  début  par  une  angine)  amenèrent  la 
même  amélioration  tant  digestive  que  générale  que 
pour  la  précédente  malade.  Nous,  avons  ensuite,  revu 
cette  femme  dans  le  service  du  D''  Laubry,  à  rhôpital 
Broussais,  oi)  elle  avait  été  adressée  pour  parfaire  le  dia¬ 
gnostic  cardiologique,  et  nous  avons  pu  continuer  la  cure 
de  drainage  médical  biliaire,. 

Pendant  sa  convalescence,  dans  im  asile  de  la  ban¬ 
lieue  parisienne,  la  malade  a  voulu  remplacer  ses  tubages 
hebdomadaires  par  la  prise  quotidienne  de  cholagogues 
à  base  de  sulfate  de  magnésie.  11  en  est  résulté  une  colite 
tenace,  à  forme  muco-membraneuse  particulièrement 
douloureuse,  dont  il  parait  difflcüe  de  la  guérir.  Elle 
a  substitué  avec  avantage  l'imUe  d’olive,  par  la 
bouche  aux  purgatifs  salins  dont  elle  avait  abusé.  y 

Ons.  III.  —  M'*»  P...,  cinquante-trois  ans,  mécani¬ 
cienne.  Maladie  mitrale,  insuffisance  aortique,  avec 
arythmie  complète. 

Cette  malade  a  fait  plusieurs  séjours  dans  le  service  du 
Dr  Laubry,  à  l’hôpital  Broussais.  Elle  se  plaint  princi¬ 
palement  de  dyspnée,  d’asthénie.  Entre  des  périodes  de 
congestion  pulmonaire  caractérisée,  elle  présente  souvent 
des  crises  fébriles  coïncidant  habituellement  avec  une 
recrudescence  de  la  dyspnée.  On  a  éliminé  toujours  le 
diagnostic  de  tuberculose  et  porté  le  diagnostic  de 
bronchite  clironique  simple.  Il  n'y  a, jamais  eu  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu  ;  pas  de  spécificité  avouée,  ni 
cliniquement,  ni  biologiquement  décelable. 

Cette  malade  amaigrie,  cyanosée,  subictérique,  présente 
une  dypsnée  permanente  avec  saillie  des  jugulaires.  . 

Les  observations  du  service  font  remonter  son  arythmie 
complète  à,  décembre  1929.  Les  bruits  du  cœur  sont 
sourds  ;  à  la  pointe  avec  souffle  holosystolique  rude  existe 
un  dédoublement  du  second  bruit.  Tout  le  long  du  bord 
gauche  dustermun,  et  particulièrement  dans  le  quatrième 
espace  intercostal,  on  perçoit  un  souffle  diastolique. 

'l'eiisipn,  artérielle  14-9  (Vaquez-Laubry). 

A  la  radioscopie,  nous  voyons  un  gros  cœur  trian¬ 
gulaire  le  bord  droit  saillant,  l’arc  moyen  gauche  allongé 
et  convexe,  l’aorte  normale.  Il  y  a  des  signes  de  stase 
veineuse  puhnpnaire. 

Aux  deux  bases  puhnonaires,,  on  perçoit  des  raies  cré¬ 
pitants  et  so,US•^crépitants. 

Le  foie  paraît  gros,  débordant  les,  fausses,  côtes  de.  trois 
travers,  de  doigt,  depuis  plnsienrs,  années  déjà,  d’après 
les  observations,  du  service-;  il  est  légèrement  doulpu- 
reUfS  à  la  palpation. 


16  Mai  içjJ. 

Les  tubages  duodéuaux,  commencés  au  mois  de 
février  1930,  furent  répétés  au  nombre  de  six.  Dès  le  troi¬ 
sième  tubage,  la  malade  a  vu  disparaître  son  subictère, 
les  fonctions  digestives  se  sont  régularisées  et  son  appé¬ 
tit  a  réapparu. 

Obs.  IV.  —  Lav...,  cinquante-cinq  ans,  sans  pro¬ 

fession.  Insuffisance  mitrale. 

La  malade  se  présente  en  mai  1930  à  la  consultation 
de  la  maison  de  retraite  de  La  Rochefoucauld  pour  des. 
vomissements  survenant,  depuis  huit  jours  environ, 
immédiatement  après  les  repas.  Auparavant,  elle  se 
plaignait  de  manque  d’appétit,  de  lenteur  des  digestions 
avec  pesanteur  et  somnolence  post-prandiales,  de  consti¬ 
pation  habituelle.  Quelques  jours  après  avoir  consulté, 
la  malade  fait  une  crise  d’insuffisance  cardiaque  avec 
oligurie,  oedème  des  membres  inférieurs  et  congestion 
passive  des  poumons.  Nous  la,  revoyons  donc  un  mois 
après  ces  accidents  au  début  de  juin. 

C’est  une  malade  amaigrie,  sans  cyanose  ni  subictère, 
et  très  légèrement  dyspnéique.  Le  pouls  est  égal,,  bien 
frappé,  régulier,  battant  à  r8  au  quart.  A  l’auscuUation, 
on  trouve  un  roulement  présystolique  et  rm  souffle  systo¬ 
lique  à  la  pointe  se  propageant  dans  l’aisselle. 

Tension  artérieUe  1-48  (Vaquez-Laubry).  Aux  pou¬ 
mons  existent  des  râles  de  congestion  de  la  base  droite. 
Le  foie  est  très  légèrement  augmenté  de  volume,  dépas¬ 
sant  le  rebord  des  fausses  côtes,  pouloureux  à  la  pal¬ 
pation. 

La  radiographie,  après  ingestion  de  4  grammes  de 
tétraiode-phénolphtaléine,  montre  uue  vésicule  grosse, 
médiocrement  colorée,  sans  déformation  visible  ni  de 
calcul  décelable.  Le  côlon  gauche  est  spasmé,  et  doulou¬ 
reux  à  la  palpation. 

Les  tubages  duodénaux  furent  toujours  bien  supportés 
sans  fatigue,  ni  crises  douloureuses.  Les  injections  de 
sulfate  de  magnésie  ou  d’huile  d’olive  ne  furent  suivies 
d’aucune  réponse  vésiculaire  pendantles  premiers  tubages, 
bien  que  la  malade  ait  été  améliorée  dès  la  deuxième 
séance. 

Obs.  V.  — •  M.  S...,  quarante-quatre  ans,  porteur  de 
journaux.  Insuffisance  ventriculaire  d’origine  alcoolique. 

Ce  malade  est  entré  à  la  salle  Saint-Charles,  de  la 
clinique  médicale  de  THôtel-Dieu,  service  de  M.  le 
professeur  P.  Carnot,  pour  des  signes  d’insuffisance  car¬ 
diaque  à  début  brusque.  A  la  suite  d’un  refroidissement, 
le  malade  S’est  senti,  pour  la  première  fois,  pris  d’une 
dyspnée  intense  avec  douleur  à  la  région  mammaire 
gauche.  Il  s'est  alité  puis  est  entré  au  bout  de  deux 
jours  à  l’hôpital. 

C’est  un  malade  cyanosé,  avec  faciès  congestif  de  bu  ■ 
veur,  dyspnée  intense,  et  subictère  conjonctival.  Il  y  a  de 
l’œdème  des  membres  inférieurs,  de  l’oligurie.  Le  pouls 
petit,  inégal,  irrégulier,  bat  aux  environs  de  160  le  pre¬ 
mier  jour,  de  100  après  le  traitement  digitallque. 

La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal,  à 
i»ni,5  de  la  ligne  médiane.  Le  clioc  en  est  diffus  ;  on  ne 
sent  aucim.  frémissement  ni  roulement. 

A  l’auscultation,  on  ne  perçoit  ni  souffle  ni  roulement. 
Dans  le  troisième  espace  intercostal  à  gauche,  contre 
le  sternum,  on  entend  un  rythme  de  galop  présystolique. 

.  Cet  examen  confirme  également  l’existence  de  la  ta¬ 
chyarythmie. 

Le  ralentissement  du  cœur  obtenu  par  la  cure  dlgita- 
Uque  n’a  pas  fait  apparaître,  de  souffle  qui  fût  anté¬ 
rieurement  masqué  par  la  tachycardie. 
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I.ii  rudioscopie  révèle  une  dilatation  importante  du 
cœur  gauclie  dans  les  trois  positions,  frontale,  oblique 
gauche  et  droite,  sans  signe  de  lésion  aortique  ou  pul- 

I.e  tracé  électrocardiagraphique  montre  un  cœur 
régulier  avec  quelques  extrasjvstoles  ventriculaires,  un  T 
dipluisique  en  dérivation  I  et  II,  aplatieiidérivation  III. 

Aux  deux  bases  pulmonaires,  existent  des  râles  de 
congestion  passive. 

I.e  foie  ne  iiarait  pas  augmenter  de  volume;  il  dépasse 
légèrement  le  rebord  des  fausses  côtes  et  se  montre  dou¬ 
loureux  à  la  palpation.  I,e  malade  se  pU  int  d'un  manque 
d'a])pétit  remontant  à  plusieurs  mois  et  qu'il  attribue 
à  .son  fort  éth)’lisme  (2  litres  de  vin,  2  apéritifs  et 
S  verres  de  rhum  par  jour). 

toniques  à  la  digitaline  et  à  l'ouaba'ine,  le  malade  quitte 
le  service  et  reprend  .son  ancien  métier,  mais  avec  une 
be.sogne  beaucoup  plus  facile. 

Il  prend  froid  à  la  fin  du  mois  de  janvier  et  rentre  â 
riiopital  avec  un  bien  ])lus  mauvais  état  général  que  lors 
<le  sa  première  admission.  Il  est  amaigri,  ;  .son  .subictère 
s'est  accentué,  sa  dysjméc  parait  beaucoup  plus  impor¬ 
tante.  I.es  crachats  sont  abondants.  On  trouve  une 
submatité  de  la  base  gauche  et  la  ponction  donne  un 

l,a  cure  digitalique  amène  le  même  r.-dentissement 
cardiaque  que  lors  du  premier  sé-.jour,  mais  le  malade 
insiste  beaucoup  sur  .son  manque  d’appétit. 

I/un  de  nous  essaie  alors  une  série  de  drainages  médi¬ 
caux  biliaires'.  Iles  la  troisième  séance,  le  malade  de¬ 
mande  spontanément  rélargis.semeut  de  .son  régime,  et 
supjiorte  très  bien  l’alimentation  habituelle  des  malades 
d’hôpitaux.  Sept  tubages  duodénaux  furent  pratiqués 
par  le  malade  lui-même  et  il  a  quitté  l’hôpital,  sans 
avoir  subi  de  nouvelle  cure  cardiotonique,  avec  un  état 
général  meilleur  qu’à  son  précédent  départ  et  un  état 
cardiaque  excellent.  Nous  lui  avons  conseillé  de  conti¬ 
nuer  ses  drainages  médicaux  biliaires  toutes  les  semaines. 


LES  POLYCHOLIES 

Étude  clinique  et  expérimentale  (i) 


le  D'  Étienne  CHABROL 


Itn  vous  parlant  aiijoiird  hui  de.s  polychnlicx, 
je  m’excuse  de  prononcer  un  mot  que  l'euphonie 
réprom-e  et  que  no.s  traités  de  médecine  inoderne.s 
ont  presque  complètement  relégué  dans  l'oubli. 
Les  anciens  auteurs  l'employaient  cependant,  ce 
terme  de  polycholie,  lorsque,  dans  leurs  classifica. 
tions  des  ictères,  ils  opposaient  l'.un  à  l'autre  deux 
grands  groupes  de  faits';  les  ictères  par  rétention 
et  les  ictères  par  jonnalion  cxagcréc  de  hile.  Cette 
distinction  a  été  délaissée  de  nos  jours  au  profit 
de  tnhs  nouvea.ux  chapitres  :  les  ictères  par 
obstruction  du  canal  cholédoque,  les  ictères  ])ar 
hépatite  et  les  ictères  hémolytiques.  Est-ce  là  un 
très  grand  progrès  ?  Je  n'en  suis  point  convaincu 
devant  les  discussions  pathogéniques  qui  par¬ 
tagent  nos  contemporains  à  propos  de  la  spiroché_ 
to.se  ictérigène  et  de  l’ictère  catarrhal.  Nous  sa¬ 
vons  tous  que  dans  la  .spirochétose  l'hépatite 
n’est  pas  seule  en  cau.se  et  que  1  hémoglobine 
d’origine  sanguine  ou  musculaire  intervient  à  .ses 
côtés  ;  nous  n’ignorons  pas  non  plus  que  irour 
expliquer  l’ictère  catarrhal  la  cholédocite  de  Vir¬ 
chow,  devenue  la  cholangie  de  Naunyn,  ne  s’est 
pas  encore  laissé  détrôner  par  une  hépatite  qui 
est  parenchymateuse  pour  les  uns  et  interstitielle 
pour  les  autres.  Dans  leur  sagesse,  les  classifica¬ 
tions  anciennes  se  bornaient  à  constater  cju’un 
même  ictère  toxique  ou  infectieux,  bénin  ou 
grave  pouvait  passer  par  les  deux  phases  de  la 
poE'cholie  et  de  la  rétention.  Elles  nous  ensei¬ 
gnaient  d’autre  part  qu’il  existe  en  dehors  des 
ictères  des  flux  bilieux,  d’allure  énigmatique,  que 
la  thérapeutique  provoque  et  que  l’expérimenta¬ 
tion  permet  de  reproduire,  voire  mênre  d’interpré¬ 
ter. 

Théoriquement  on  peut  concevoir  deux  grandes 
classes  de  polycholies  avec  ou  sans  ictère  ; 

1°  Des  polycholies  ioialcs, oit  tous  leséléments  de 
la  bile  :  l’eau,  les  pigments,  les  sels  et  la  choles¬ 
térine  sont  élaborés  en  excès  ; 

2°  Des  polycholies  partielles,  dissociées,  dans 
lesquelles  prédomine  l’un  des  principes  biliaires. 
Je  distinguerai  parmi  ces  dernières  deux  variétés  : 
les  polycholies  hydriques  et  salines  et  les  poly¬ 
cholies  pigmentaires. 

(i)  I.eçon  du  cours  comiilèiiiciitairc  de  lu  clinique  médicale 
de  rHôtcl-Dieu. 
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Les  polycholies  totales. 

M.  Gilbert~croyait  volontiers  à  l’existence  des 
polycholies  totales.  A  maintes  reprises,  il  nous 
encouragea,  Henri  Bénard  et  moi,  à  fournir  leur 
démonstration,  en  partant  des  ictères  graves  et 
de  la  maladie  de  Hanot.  Déjà,  étudiant  avec 
M.  Dereboullet  les  cirrhoses  biliaires,  il  avait  ad¬ 
joint  à  la  triade  classique  du  s3aidrome  de  Hanot  ; 
ictère,  gros  foie,  grosse  rate,  le  tableau  des  symp¬ 
tômes  de  Vhyperhépaiie  ;  la  coloration  brun  foncé 
des  matières  y  figurait,  ayant  à  ses  côtés  îhyper- 
azoturie  et  la  tôlérance  exagérée  du  foie  vis-à- 
vis  des  hydrates  de  carbone.  Ce  diabète  bihaire 
trouvait  son  substratum  dans  l’hyperplasie  paren¬ 
chymateuse  d’un  organe'  dont  les  fonctions,  loin 
d’être  amoindries,  étaient  exaltées  au  contact  du 
tissu  conjonctif  interstitiel. 

Quelques  années  plus  tard,  M.  Garnier  devait 
retendre  ce  thème  en  étudiant  avec  M.  Reilly  la 
spirochétose  ictérigéne.  Dans  cette  forme  particu¬ 
lière  d’ictère  toxi-infectieux,  un  rapprochement 
s’imposait  entre  la  polycholie  et  l’hyperuréogénie. 
D’histologie  du  foie  montrait  par  ailleurs  que, 
loin  d’être  dégénérée,  la  cellule  hépatique  présen¬ 
tait  des  figures  de  karyokinèse  et  un  gigantisme 
nucléaire  qui  ne  plaidaient  guère  au  premier 
abord  en  faveur  d’une  insuffisance  fonctionnelle 
de  la  glande. 

A  la  vérité,  il  n’existe  pas  une  corrélation  bien 
étroite  entre  la  polycholie  et  l’hypertrophie  pa¬ 
renchymateuse  du  foie.  MM.  Gilbert  et  Hersdier 
ont  été  des  premiers  à  le  souhgner  dans  une  fort 
curieuse-  observation  :  un  de  leurs  malades, 
atteint  d’ictère  grave,  avait  présenté  des  vomis¬ 
sements  bilieux  et  une  diarrhée  verdâtre,  tout  en 
a3^nt  une  cholémie  pigmentaire  de  un  gramme 
pour  800,  le  chiffre  de  bihrubine  le  plus  élevé  que 
l’on  ait  jamais  enregistré  dans  le  plasma  sanguin. 
Ce  fut  une  surprise  générale  quelques  jours  plus 
tard,  lorsqu’on  découvrit  à  l’autopsie  une  atro¬ 
phie  jaune  aiguë  du  foie,  remarquable  par  son 
degré  extrême,  puisque  le  poids  de  la  glande  était 
tombé  à  650  grammes. 

Avec  Henri  Bénard,  nous  avons  essayé  de 
compléter  l’œuvre  de  nos  aînés  en  faisant  appel  au 
nouveau  procédé  d’exploration  que  représente  le 
tubage  d'Einhorn  (i). 

Dans  un  cas  de  spirochétose  ictérigéne,  la 
sonde  duodénale  nous  a  permis  de  recueillir  unie 
bile  jaune  d’or  très  abondante,  qui  donnait  le 
chiffre  très  élevé  de  i  gramme  de  bilirubine 

(i)  E.  Chaukol,  Bénard  et  Gambillard,  Bull.  Soc,  méd. 
des  hôp.,  15  décembre  1922  et  18  juillet  1924-;  Journal-médi¬ 
al  français,  décembre  1924. 
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pour  700  centimètres  cubes.  Malheureusement, 
la  teneur  de  cette  bile  en  cholestérine  était  infé¬ 
rieure  au  taux  physiologique  de  o8'',50  par  litre  ; 
d’autre  part,  l’abaissement  de  sa  tension  super¬ 
ficielle  n’était  point  suffisant  pour  permettre  de 
conclure  en  toute  certitude  à  une  excrétion  abon¬ 
dante  des  glyco-taurocholates. 

Au  cours  des  poussées  d’ictère  qui  accompa¬ 
gnent  les  cirrhoses  veineuses,  chez  trois  malades 
dont  les  selles  étaient  fortement  colorées,  nous 
avons  prélevé  une  bile  duodénale  fort  abondante 
et  très  riche  en  bilirubine.  Da  polycholie  pigmen¬ 
taire  était  incontestable;  mais,  ici  encore,  aucun 
chiffre  ne  ressort  de  nos  dosages  suffisamment 
élevé  pour  que  nous  puissions  affirmer  un  accrois¬ 
sement  parallèle  des  sels  biliaires. 

'Théoriquement,  rien  ne  s’oppose  à  la  concep¬ 
tion  des  polycholies  totales  ;  cependant,  il  faut 
bien  le  reconnaître  en  pratique,  ce  n’est  point  par 
le  tubage  d'Einhorn  que  l’on  peut  en  fournir  la 
démonstration  rigoureuse.  De  liquide  duodénaî 
n’est  qu’un  mélange,  où  interviennent  en  des  pro¬ 
portions  mal  définies  la  büe,  la  sahve,  le  suc  gas¬ 
trique,  le  suc  intestinal,  le  suc  pancréatique- 
D’autre  part,  c’est  un  mélange  que  l’on  ne  peut 
recueillir  en  sa  totalité,  -  puisqu’une  quantité 
importante  de  liquide  continue  à  s’écouler  en 
amont  de  l’oUve  vers  les  segments  inférieur  s  de 
l’intestin  grêle.  Pour  ces  deux  motifs,  il  serait  illu¬ 
soire  d’assigner  une  valeur  absolue  aux  différents 
dosages  que  l’on  peut  effectuer  sur  un  miUeu 
aussi  instable  dans  sa  composition  et  dans  sa 
quantité.  Comme  nous  l’avons  écrit  maintes  fois 
depuis  1922,  les  chiffres  enregistrés  n’ont  de  va¬ 
leur  que  comparés  entre  eux  ;  ils  nous  permettent 
de  dire  par  exemple  :  dans  ce  liquide  duodénal  les 
sels  bihaires,  les  pigments,  la  cholestérine  con¬ 
servent  leurs  proportions  physiologiques  ;  ou 
bien  encore  :  ils  se  présentent  dans  un  rapport  fort 
différent  de  celui  que  l’on  observe  à  l’état  normal. 
Certes,  il  est  facile  de  vérifier  par  le  tubage  duo¬ 
dénal  si  durant  l’évolution  des  ictères  dissociés 
pigmentaires  les  sels  biliaires  sont  déversés  dans 
l’intestin  comme  à  l’état  physiologique,  alors  que 
les  pigments  refluent  en  leur  totalité  dans  la  circu¬ 
lation.  Il  est  aisé  également  de  rechercher  si  la  bile 
des  Hthiasiques  renferme  tm  excès  de  cholestérin- 
faisant  contraste  avec  un  déficit  des  glyco-tauro¬ 
cholates.  Ce  sont  là  autant  de  problèmes  patho¬ 
géniques  qu’ü  nous  a  paru  intéressant  d’aborder 
en  1922.  Mais,  pour  les  motifs  que  nous  avons 
précédemment  exposés,  nous  nous  sommes  tou¬ 
jours  bien  gardés  de  conclure  :  voici  un  liquide 
duodénal  qui  met  en  évidence  une  polycholie 
portant  sur  tous  les  éléments  de  la  bile.  Cette  ré- 
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■Serve  s’impose  d’autant  plus  que  la  bile  prélevée 
par  la  sonde  d’Einborn  peut  avoir  elle-même  une 
double  origine  :  elle  peut  provenir  des  voies  bi¬ 
liaires  extra-bépatiques  où  elle  s’est  accumulée  et 
concentrée  en  des  proportions  très  variables  ;  elle 
peut  être  aussi  sécrétée  directement  par  la  cellule 
du  foie  :  c’est  à  ce  produit  de  sécrétion,  remar¬ 
quable  par  son  abondance  dans  un  laps  de  temps 
déterminé,  que  doit  être  réservé  le  terme  de 
polycbolie.  Les  débâcles  bilieuses  d’une  vésicule 
distendue  ne  nous  intéressent  point  dans  ce  cha¬ 
pitre.  Le  sulfate  de  magnésie  les  provoque  dans 
l’épreuve  de  Meltzer-Lyon  ;  l’huile  d’olive  les 
déclenche  pour  remédier  aux  accidents  de  la  li¬ 
thiase  biliaire  ;  elles  peuvént  même  apparaître 
spontanément  au  cours  de  la  lithiase  sous  la 
forme  d’une  diarrhée  prandiale.  A  leur  étude  se 
rattache  l’énumération  des  cholagogues  dont  l’ac¬ 
tion  se  borne  à  mettre  en  branle  le  contenu  des 
voies  biliaires  extra-hépatiques. 

Mais,  pour  aborder  l’étude  des  polycholies,  ce 
n’est  point  aux  cholagogues  qu'il  faut  faire  appel  ; 
c’est  aux  cholérétiques,  c’est-à-dire  aux  substances 
qui  accélèrent  la  sécrétion  du  foie.  Cette  distinc¬ 
tion,  le  tubage  d’Einhorn  ne  peut  nous  la  four¬ 
nir  ;  il  comporte  dans  son  principe  trop  de  causes 
d’erreur  et  trop  de  difficultés  d’interprétation 
pour  que  l’on  puisse  donner  une  valeur  scienti¬ 
fique  aux  vues  de  l’esprit  qu’il  suggère.  C’est 
pour  cet  ensemble  de  raisons  qu’avec  mes  colla¬ 
borateurs  Charonnat  et  Maximin  nous  nous 
sommes  orientés  dans  ces  dernières  années  vers 
les  données  plus  précises  que  fournit  l’expérimen¬ 
tation. 

Il  est  relativement  aisé  d’étndler  les  polycholies 
sur  les  chiens  porteurs  d’une  fistule  cholédocienne, 
lorsqu’on  a  pris  la  précaution  d’exclure  la  vési¬ 
cule.  Disons-le  de  suite,  cette  technique  ne  nous 
a  point  permis  jusqu’à  ce  jour  de  mettre  en  évi¬ 
dence  des  polycholies  totales.  En  injectant  dans 
les  veines  de  nos  chiens  les  toxiques  et  les  médica¬ 
ments  les  plus  variés,  nous  n’avons  jamais  obtenu 
une  hypersécrétion  de  bile  comportant  un  accrois¬ 
sement  parallèle  de  l’eau,  des  pigments,  des  sels 
et  de  la  cholestérine  dans  un  laps  de  temps  déter¬ 
miné.  Par  contre,  nous  avons  pu  étudier  en  détail 
les  syndromes  dissociés  que  nous  groupons  aujour¬ 
d’hui  sous  l’étiquette  de  polycholies  hydriques  et 
salines  et  dè  polycholies  pigmentaires. 


Les  polycholies  hydriques  et  salines. 

Les  polycholies  hydriques  et  sahnes  sont  actuel¬ 
lement  bien  connues  sur  le  terrain  expérimental. 


_ volume  delà  bile  ___  sels  biliaires 

J _ —quanUlc  de  pigments 


Polycholie  hydrique  et  saline  de  l'atO]jhan  (Chabrol 
et  Maximln)  (fig.  i). 

Elles  sont  déterminées  par  les  substances  qui  aug¬ 
mentent  la  sécrétion  du  foie  et  que  Brugsch  et 
Horsters  ont  désignées  sous  le  nom  de  choléré¬ 
tiques,  les  opposant  ainsi  attx  cholagogues  qui 
bornent  leur  rôle  à  provoquer  des  flux  bilieux 
d’origine  vésiculaire. 

Les  dérivés  du  noyau  naphtalène,  en  particulier 
i’aiophoM,  nous  en  fournissent  de  très  beaux 
exemples.  Sur  15  chiens  ayant  reçu  une^  dose 
moyenne  de  o8r,,o5  de  phénylrquinoline  caibo- 
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xylée  par  kilograiiiiiie  de  poids,  nous  a\-ons  \u, 
toujours,  le  volunie  de  la  bile  augmenter  clans  des 
pro])ortions  impressionnantes  ;  la  quantité  du 
liquide  excrété  peut  quintupler  après  l'injection 
intraveineuse;  1  hypersécrétion  est  immédiate; 
elle  atteint  son  apogée  au  bout  d'une  heure  et  se 
poursuit  pendant  quatre  ou  cinq  heures  consécu¬ 
tives.  he  volume  de  la  bile  décroit  ensuite  brus¬ 
quement  ])our  retomber,  en  une  ou  deux  heures,  à 
.son  chiffre  normal. 

,Si  l’on  mesure  parallèlement  le  poids  de  l'ex- 


- quanlilddcpigmcnls 

rolycliolic  hydri(iue  et  so.liiic  i^roduite  par  les  sels  biliaires 
(Chabrol  et  Maxiinin)  (fig.  e). 

trait  sec,  on  constate  qu’il  augmente  lui  aussi  ; 
la  stalagmométrie  de  la  bile  15  ou  20  fois  diluée 
nous  donne  un  aperçu  de  raccroissement 
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des  ;els  liliaiies  ;  en  est  bien  en  présence 
d ’ur.e^  pcdychclie  saline.  Cependant,  au  fur 
et  à’  mesiue  que  l’expérience  se  prolonge, 
les  échantillons  recueillis  s’appauvrissent  en  tau- 
roc  holates.  L’excrétion  de  la  c holestérine obéit 
aux  mêmes  lois  ;  cette  substance  augmente 
d’abord,  puis  tend  à  tarir  en  fin  d’expérience  chez 
ces  animaux  qui  ont  subi  une  véritable  saignée 
biliaire. 

Nous  avons  dit  cjue  la  polycholie  était  dissociée  : 
l’excrétion  de  la  bilirubine  ne  suit  pas,  en  effet, 
une  évolulicn  ccmparable  à  celle  du  volume  de  la 
bile  et  des  éléments  salins.  A  l’apogée  de  la  sécré' 
tion,  les  é<  hantillcns  recueillis  de  demi-heure  en 
demi  heuie  sj-jparaissent  beaucoup  plus  clairs  que 
les  échantillons  témoins  prélevés  avant  l’expé¬ 
rience.  v^’i  l'cn  lient  compte  du  volume  total  de  la 
bile  excrétée,  en  est  conduit  à  reconnaître  qu’il 
se  produit  une  élimination  normale  de  la  biliru¬ 
bine  :  rien  de  plus  ;  il  n’y  a  pas  de  polycholie  pig¬ 
mentaire. 

Ceuîme  l’alcrhan,  les  sels  L’/mbes  réalisent  des 
polycholics  hydriques  et  salines.  Cn  pouvait  pen¬ 
ser  que  leur  pouvoir  liénmly tique  engendrait  pa¬ 
rallèlement  une  polycholie  pignrentaire  ;  il  n’en 
fut  rien  chus  ncs  expériences,  au  début  tout  au 
moins  :  rexciélicn  dcvS  pij:rr.entsresta  sensible¬ 
ment  la  même  avant  et  après  l’injection  durant  les 
premières  denri-heures,  chez  ncs  chiens  fistulisés. 

Les  sels  biliaires  et  l’atcphan  ne  sont  point 
les  seules  substances  capables  d’errtrarner  une 
excrétion  abondante  d’eau  et  de  sels  par  la  bile  ; 
cette  propriété  appartient  encore  à  de  nonrbreuses 
substances  de  la  série  arorrratique  que  norrs  avons 
étudiées  avec  MM.  Charonnat  et  Maximin  (i)  : 
nous  avorrs  ptr  démontrer  personnellement  l’ac¬ 
tion  énergique  du  et  de  V oxynaphtoaie  de 

sodium,  tout  en  mettant  en  évidence  l’activité  'plus 
mode.ste  des  acides  cincheninique,  protocaicchique, 
yanillique,  cajéique,  voire  même  des  composés 
bromes,  icdc's  et  mereiniels  de  Vacide  salicylique. 
En  faisant  jouer  dans  la  formule  de  ces  substances 
le  carboxyle,  les  grcupernents  phénol,  le  nombre 
des  noyaux,  le  pcids  moléculaire,  les  substitutions 
halogénées,  nous  avons  reconnu  que  la  part  pré¬ 
pondérante  revenait  au  groupement  rraphtalèrre. 

La  série  grasse  est  pauvre  en  cholérétiques 
lorsqu ’orr  la  compare  à  la  série  aromatique.  Ce¬ 
pendant  le  rôle  du  chloralose  et  de  l’oléate  de 
sodiunr  n’est  point  rrégligeable.  Nous  avons  révélé 
l’action  jusqu’alors  inconnue  de  l'hélénine  et  du 
monochlor acétate  de  sodium  ;  ces  derrx  substances 

(i)  E.  Chabrol  et  Charonnat,  Ea  révision  du  chapitre 
des  cliolaKORUcs  (Paris  médical,  7  décembre  192g).  —  Cha¬ 
brol,  CtJARONNAT  et  Maxcmin,  Prcssc  médicale,  29  mars  1930. 
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prov'oquent  une  cholérèse  reniarqtiable  par  l’aug¬ 
mentation  du  volume  de  la  bile  et  par  l’abondance 
des  sels  excrétés.  Résumons-nous  en  disant  que  les 
cholérétiques  les  plus  actifs  sont  les  éléments  vol" 
sins  des  substances  constituantes  de  la  bile  ; 
l'atophan  et  les  oxynaphtoates  sont  proches  pa¬ 
rents  des  sels  biliaires  par  le  nombre  et  la  juxta¬ 
position  de  leurs  noyaux  aromatiques  ;  quant  aux 
oléates,  ils  figurent  eux  aussi  parmi  les  consti¬ 
tuants  de  la  bile  normale.  Nous  ne  nous  attarde¬ 
rons  pas  à  donner  ici  la  liste  des  cholérétiques  nfi- 
néraux  et  végétaux. 

De  cette  étude  pharmacodynamique  se  dé_ 
gagent  plusieurs  enseignements.  Avec  les  cholé¬ 
rétiques,  nous  abordons  le  domaine  des  maladies 
de  la  nutrition  ;  nous  pénétrons  dans  l’intimité 
de  la  lymphe  et  du  système  lacunaire  pour  réali¬ 
ser  un  véritable  drainage  interstitiel  que  le  clini' 
cien  peut  mettre  à  profit.  C’est  d’ailleurs  en  étu‘ 
diant  l’un  des  éléments  du  terrain  goutteux  que 
Brugsch  et  Horsters  ont  mis  en  évidence  la  cholé¬ 
rèse  de  l’atophan.  Ces  observateurs  avaient  pra" 
tiqué  sur  le  chien  de  nombreux  dosages  d’acide 
urique  dans  la  bile  ;  ils  avaient  enregistré  les  varia¬ 
tions  de  cette  substance  sous  l’infinence  des  ré¬ 
gimes  alimentaires  les  plus  variés,  lorsque,  un  jour, 
ils  eurent  l’idée  d’utiliser  les  médicaments  qui 
sont  couramment  mis  en  œuvre  dans  la  thérapeu¬ 
tique  de  la  goutte  :  l’atophan  leur  donna  une 
cholérèse  inattendue.  Comme  on  le  voit,  cette  dé¬ 
couverte  fut  inspirée  par  l’étude  des  maladies 
de  la  nutrition  bien  plus  que  par  une  recherche 
systématique  des  substances  cholagogues. 

Tout  en  réalisant  un  drainage  interstitiel,  les 
cholérétiques  facilitent  le  drainage  et  le  lavage  des 
voies  biliaires  ;  leur  emploi  est  justifié  dans  la  thé¬ 
rapeutique  des  angiocliolites  lithiasiques  et  des 
formes  bénignes  de  l’ictère  catarrhal.  Chez  un 
opéré  que  M.  Hartmann  avait  soumis  à  un  drai¬ 
nage  en  T  du  canal  cholédoque,  une  injection 
intraveineuse  de  sels  biliaires  à  la  dose  d’un 
gramme  nous  a  permis  de  tripler  en  l’espace  d’une 
demi-heure  le  volume  de  la  bile  et  d’abaisser  en  de 
très  notables  proportions  sa  tension  superficielle  ;  ici 
encore  l’excrétion  des  pigments  ne  fut  pas  modifiée. 

C’est  le  même  principe  qui  a  inspiré  Grunenberg 
et  Ulmann,  lorsque  ces  auteurs  ont  conseillé  de 
recourir  à  l’atophan  pour  améliorer  le  drainage 
biliaire  au  cours  des  ictères  toxi-infectieux.  Nous 
ferons  quelques  réserves  sur  cette  thérapeutique, 
qui  n’est  vraiment  légitime  qu’au  cours  des  angio- 
cholites  ictérigènes  ;  à  notre  avis,  il  n’èst  pas 
sans  danger  de  généraliser  l’emploi  des  choléré¬ 
tiques.  au  traitement  des  ictères  qui  s'accompagnent 
d’une  déchéance  massive  de  la  cellule  du  foie. 


Les  polycholies  pigmentaires. 

Voici  une  expérience  qui  fournit  la  démonstra¬ 
tion  des  polycholies  pigmentaires  ;  nous  l’avons 
renouvelée  en  1911  avec  Henri  Bénard  sur  deux 
séries  d’animaux,  les  uns  normaux  au  nombre 
de  six,  les  autres  splénectomisés  au  nombre  de 
six  également. 

Sur  des  chiens  porteurs  d’une  fistule  cholédo. 
cienne  temporaire,  après  exclusion  de  la  vésicule, 
nous  pratiquons  par  voie  veineuse  une  injection 
d’hémoglobine  isotonique,  à  2  p.  100,  provenant  de 
l’animal  en  expérience  ;  nous  injectons  par  kilo¬ 
gramme  12'^'^, 5  de  cette  solution.  Immédiatement; 
labile  vient  à  foncer;  la  quantité  de  ses  pigments, 
qui  était  restée  à  peu  près  stationnaire  pendant 
trois  ou  quatre  demi-heures  avant  l’injection, 
s’élève  brusquement  pour  présenter  un  summum 
vers  la  troisième  ou  la  quatrième  heure.  La  bih- 
génie  pigmentaire  ainsi  provoquée  peut  atteindre 
4  ou  5  fois  la  valeur  du  chiffre  que  l’on  notait 
avant  l’injection  d’hémoglobine.  Cependant  on 
est  suiqrris  du  désaccord  qui  se  manifeste  entre 
cette  remarquable  excrétion  pigmentaire  et  le 
faible  volume  de  la  bile  qui  est  éliminée  par  le 
foie.  Nous  n’observons  pas  ici  de  polycholie  hy¬ 
drique.  Il  ressort  de  nos  courbes  que  le  ^•olume  de  la 
bile  subit  des  oscillations  très  minimes,  allant  tout 
au  plus  du  simple  au  double.  A  l’inverse  de  ce  que 
l’on  observe  dans  les  polycholies  salines,  les  poly¬ 
cholies  pigmentaires  n’ont  point  nécessairement 
pour  substratum  une  abondante  excrétion  de 
liquide. 

Partant  de  ces  données  expérimentales,  nous  dis¬ 
tinguerons  deux  groupes  de  polycholies  pigmen¬ 
taires  ;  les  unes  s’accompagnent  d’ictère,  les  autres 
ne  donnent  point  de  refiet  dans  la  circulation. 

Les  polycholies  sans  ictère.  —  C’est  pour 
démontrer  l’existence  des  polycholies  sans  ictère 
que  nous  avions  entrepris  a\'ec  Henri  Bénard,  sous 
la  direction  de  M.  Gilbert  (i),  les  expériences  dont 
nous  venons  d’indiquer  le  schéma.  13n  1911,  l’en¬ 
trée  en  scène  des  ictères  hémolytiques  avait  fait 
revivre  la  conception  de  l’ictère  sanguin  que  l’Êcole 
allemande,  inspirée  par  les  recherches  de  von 
Tarchanoff',  avait  jadis  brillamment  défendue.  On 
pensait  volontiers  que  l’hémoglobine  se  transfor¬ 
mait  en  bilirubine  dans  la  circulation  sans  l’inter¬ 
vention  hépatique  et  que  le  foie  bornait  son  rôle 
à  éliminer  d’une  façon  passive  les  pigments  bi¬ 
liaires  élaborés  en  dehors  de  lui  :  la  biHgénie  pig¬ 
mentaire  apparaissait  ainsi  comme  de  nature 
hématogène  et  non  pas  hépatogène.  Voici  l’expé- 

(i)i  GB,nnRï,  Chabroi,  et  H.  bénard,  Congrès  de  «éde. 
ciue  de  Lyon,  28  octobre  191 1  et  Presse,  médicale  7février  1912 
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ricnce  complémentaiye  que  nous  avons  alors  réa¬ 
lisée  :  au  moment  où,  sous  l’effet  de  l’injection 
d’hémoglobine,  l’excrétion  de  la  bilirubine  par 
le  foie  atteignait  son  apogée,  nous  avons  saigné  à 
blanc  nos  animaux  par  une  section  de  la  carotide 
et  nous  avons  recherché  dans  la  totalité  du  sang 
si  le  sérum  ne  renfermait  pas  de  pigments  bi¬ 
liaires.  Nous  nous  sommes  adre.ssés  pour  cette 
étude  au  procédé  de  M.  Grimbert.  ,Si  l’on  excepte 
3  ou  4  observations  sur  I2,  où  l’emploi  de  200  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum  nous  permit  de  déceler 
du  pigment  biliaire  à  l’état  de  traces,  nous  pou¬ 
vons  dire  tpie,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  le 


-sang  de  nos  animaux  ne  renfermait  pas  de  pig¬ 
ments  biliaires.  Nous  en  avons  conclu  que  la 
■bilirubine  n’avait  point  pris  naissance  dans  le 
sang  circulant  ;  l’extirpation  préalable  de  la  rate 
nous  a  même  permis  d’affirmer  que  le  rôle  prépon¬ 
dérant  revenait  au  foie  dans  l’élaboration  de  la 
substance  colorante  de  la  bile.  En  discutant,  alors 
le  problème  de  la  biligénie,  nous  avons  fait  état 
d’un  autre  argument  que  nous  avons  appelé  «l’ar¬ 
gument  de  temps».  C’est  en  l’espace  d’iure  heure 
ou  deux,  tout  au  jrlus,  que  le  pigment  biliaire  est 
élaboré  chez  nos  chiens  soumis  à  des  injections 
intraveineuses  d’hémoglobine,  alors  que  dans  les 
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liquides  d’hmnothorax  et  d'hémorragie  méningée, 
la  biligénie  locale  met  plusieurs  jours  à  se  manifes¬ 
ter.  Ultérieurement,  la  réaction  très  sensible  d'Hij- 
mans  van  den  Bergh  est  venue  renforcer  notre 
argumentation,  en  démontrant  que  le  sérum  d’un 
chien  normal  ne  renfermait  aucune  trace  de  pig¬ 
ment  biliaire. 

Tous  ces  faits  expérimentaux  plaident  en  fa¬ 
veur  des  polycholies  sans  ictère. 

En  clinique,  nous  entrevoyons  leur  existence  ; 
j’en  ai  recueilli  un  bel  exemple  à  Saint-Antoine 
chez  une  malade  qui  présentait  des  accès  de  bi¬ 
lieuse  l-iémoglobinurique.  Au  moment  des  crises 
aussi  bien  que  dans  leur  intervalle,  il  nous  fut  im¬ 
possible  de  mettre  en  évidence  un  chiffre  élevé 
de  bilirubine  dans  le  sérum  de  cette  malade 
particulièrement  anémiée  ;  l'émonctoire  rénal  et 
l’émonctoire  hépatique  as.suraient  parfaitement  le 
drainage  des  dérivés  pigmentaires  qu'avait  en¬ 
gendrés  le  laquage  du  sang. 

N’en  est-il  pas  ain.si  au  lendemain  des  accès 
■palustres  de  moindre  intensité  ?  Pour  une  même 
déglobulisation,  tel  malade  présentera  une  anémie 
banale  alors  que  son  voisin  offrira  en  plus  un  léger 
subictère.  .Soumis  à  une  même  destruction  san¬ 
guine,  deux  paludéens  comparables  ne  refléteront 
pas  de  la  même  manière  leur  hyperbiligénie  dans 
la  circulation. 

Ces  remarques  s’aijpliquent  aux  anémies  du 
type  pernicieux  qui  fourni.ssent  la  preuve  de  leur 
nature  hémolytique  par  la  teinte  rouillée  de  la 
glande  hépatique  et  l’abondance  de  la  bile  jaune- 
oere  que  renferme  la  vésicule.  Il  ne  faut  pas  s’at¬ 
tendre  à  trouver  chez  ces  malades  une  bilirubiné¬ 
mie  très  marquée.  Ea  poh^cholie  pigmentaire 
existe  dans  les  anémies  spléniques  d’origine  hémo¬ 
lytique  aussi  bien  que  dans  l'ictère  chronique  splé- 
nomégalique,  et  tout  porte  à  penser  qu’elle  est 
décelable  dans  les  anémies  hémolytiques  aiguës, 
dont  l’étude  a  été  iroursuivie  durant  ces  dernières 
années  par  Krinnbhaar  et  Eederer,,,par  luessinger 
et  Decourt. 

Les  polychoEes  avec  ictère.  —  Comment 
expliquer  l’apparition  de  l’ictère  au  cours  des 
syndromes  polycholiques  ?  Voici  l’inteiqDrétation 
qu’en  a  donnée  jadis  Stadelmann  à  propos  de  l’in¬ 
toxication  par  la  toluylène-diamine  chez  les 
animaux  ])orteurs  d’une  fistule  vé.siculaire  ;  Les 
pigments  biliaires  élaborés  en  excès  finissent  par 
obstruer  les  capillicules  qui  cheminent  sur  les 
faces  de  la  travée  hépatique  ;  ils  déterminent  une 
thrombose  biliaire  par  pléiochromie.  A  l’appui  de 
cette  thèse,  Ponfick  et  .Stadelmann  nous  montrent 
des  canalicules  biliaires  dilatés,  tortueux,  de  cou¬ 
leur  jaune-ocre,  qui  pénètrent  les  cellules  .dé 
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Ja  travée  et  vont  même  jnsqn’à  les  rompre,  réali 
sant  ainsi  la  dislocation  que  Hanot  et  Fiessinger 
devaient  plus  tard  étudier.  Stadelmann  fait  égale¬ 
ment  intervenir  la  consistance  de  la  bile,  qui  est 
particulièrement  visqueuse  chez  les  animaux  por¬ 
teurs  d’une  fistule  vésiculaire.  Cette  dernière  inter¬ 
prétation  comporte  des  réservées.  Nous  pensons  plus 
volontiers  que  la  résorption  biliaire  est  facilitée 
par  la  dégénérescence  des  cellules  hépatiques  sous 
l’action  des  toxines  ou  des  agents  microbiens. 
M.  Fiessinger  fait  jouer  à  cette  fragilité  héiratique 
le  rôle  essentiel.  Ce  qui  est  certain,  c’est  qu’avec 
un  même  toxique  comme  le  chloroforme,  on  peut 
réali.ser  à  volonté  des  polycholies  pigmentaires 
avec  ou  sans  jaunisse.  Nous  avons  montré  en 
iqio  avec  M.  Gilbert  que  les  inhalations  chlorofor¬ 
miques  de  courte  durée,  un  quart  d’heure,  une 
demi-heure  tout  au  plus,  provoquaient  sur  le 
chien  de  la  fragilité  globulaire  et  de  l’hémoglo- 
binémie  sans  que  l’on  puisse  déceler  des  pigments 
biliaires  dans  la  circulation  ;  la  glande  hépatique 
suffit  au  drainage  de  la  bilirubine  néoformée  dans 
ces  courtes  intoxications  expérimentales.  C’est 
seulement  lorsque  l’inhalation  se  prolonge  au 
delà  d’une  heure  que  la  cholémie  pigmentaire 
apparaît.  Nous  avons  interprété  ce  fait  en  émet¬ 
tant  l’hypothèse  qu’au  cours  des  intoxications  de 
longue  durée,  l’atteinte  de  la  cellule  du  foie  avait 
pennis  le  reflux  sanguin  de  la  bilirubine  élaborée 
en  excès. 

Nous  résumerons  ces  considérations  expérimen¬ 
tales  en  disant  :  pour  expliquer  V ictère  au  cours  des 
polycholies,  il  faut  faire  la  part  de  la  pléiochromie 
qu’engendre  l’excès  d’ hémoglobine  et  aussi  celle  de 
l’hépatite  qui  favorise  la  résorption  pigmentaire. 

La  fragilité  hépatique  n’a  point  pour  unique 
facteur  une  infection  ou  une  intoxication  ;  elle 
peut  avoir  aussi  un  caractère  héréditaire  ou  fami¬ 
lial.  La  conception  moderne  des  ictères  hémoly¬ 
tiques  fait  complètement  table  rase  de  ce  facteur 
hépatique  ;  cependant,  l’étude  des  polycholies 
sans  ictère  nous  apprend  que  des  destructions 
sanguines,  massives  et  prolongées,  peuvent  se 
produire  dans  l’organisme  sans  qu’une  jaunisse 
les  révèle  à  l’observation  du  clinicien. 

En  clinique,  l’ictère  des  polycholies  se  présente 
d’ordinaire  sous  les  traits  d’un  ictère  léger,  acho- 
lurique  ;  le  drainage  biliaire  est  suffisant  pour  que 
lesglyco-taurocholates  échappent  à  nos  investiga¬ 
tions  dans  le  bocal  d’urines.  Si  la  bilirubine  paraît 
seule  imprégner  le  sérum  sanguin  et  les  téguments, 
c’est  qu’elle  seule  est  augmentée  parmi  lés  élé¬ 
ments  de  la  bile.  On  peut  d’ailleurs  observer  par 
intermittences  des  crises  de  rétention  totale  oft'rant 
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les  caractères  des  grandes  rétentions  hépatiques 
ou  cholédociennes. 

Nous  pourrions  donner  une  grande  anqîleur 
au  chapitre  des  ictères  par  polycholie  ;  bornons- 
nous  simplement  à  montrer  qu’il  déborde  très  lar¬ 
gement  le  cadre  des  ictères  hémolytiques  tel  qu’on 
le  conçoit  actuellement  :  «  On  n’a  pas  le  droit, 
écrit  M.  Brulé  (i),  de  porter  le  diagnostic  d’ictère 
hémolytique,  lorsqu’on  ne  dispose  point  de  l’un 
des  deux  stigmates  hématologiques  essentiels  ; 
la  fragilité  globulaire  aux  solutions  hypochlorurées 
et  la  présence  des  hémolysines  libres  dans  le 
plasma  sanguin.  »  Reconnaissons  cependant  qu’en 
l’absence  de  ces  deux  stigmates,  il  existe  de  très 
nombreuses  ob.servations  de  polycholies  avec  ic¬ 
tère  qui  relèvent  sans  conteste  d’une  origine 
hémolytique  :  les  ictères  du  nouveau-né  en  sont  un 
bel  exemple.  Ici,  les  hémolysines  font  défaut  ;  la 
rési.stance  globulaire  est  quasi  normale, puisqu’elle 
oscille  entre  0,48  et  0,52,  et  cependant  nul  ne  met 
en  doute  qu’une  destruction  sanguine  massive  est 
à  la  base  de  la  cholémie  pigmentaire.  En  l’espace 
de  quelques  heures,  le  cliifïre  des  globules  rouges 
du  nouveau-né  est  passé  de  7  à  5  millions  ;  la 
débâcle  bilieuse  qui  accompagne  l’expulsion  du 
méconium  est  le  meilleur  témoin  de  la  polycholie 
pigmentaire  que  révèle  par  ailleurs  l’analyse  du 
sang.  On  sait,  par  les  dosages  déjà  anciens  de 
MM.  Gilbert  et  Lereboullet,  que  la  cliolémie  du 
nouveau-né  est  de  i  gramme  de  bilirgbine  pour 
6  000  en  l’absence  d’ictère  et  qu’elle  peut  s’élever 
au  chiffre  de  i  p.  i  000  lorsque  la  jaunisse  révèle 
de  toute  évidence  la  destruction  sanguine. 

La  cholémie  familiale  nous  fournit,  elle  aussi, 
de  beaux  exemples  de  polycholies,  pigmentaires. 
Les  sujets  qui  en  sont  atteints  présentent  depuis 
leur  enfance  des  migraines  accompagnées  de  vo¬ 
missements  et  de  flux  bilieux,  bien  que  leur  résis¬ 
tance  globulaire  soit  parfaitement  normale.  Cer¬ 
tains  de  ces  malades  appartiennent  manifeste¬ 
ment  au  groupe  des  ictères  hémolytiques  congéni¬ 
taux  :  leur  père  et  leurs  frères  présentent  des  glo¬ 
bules  rouges  fragiles.  Chez  ces  cholémiques  fami¬ 
liaux  dont  la  résistance  globulaire  est  normale, 
nous  avons  pu  mettre  plusieurs  fois  en  évidence  la 
polycholie  pigmentaire  :  elle  atteignait  chez  l’un 
d’entre  eux  le  chiffre  de  i  gramme  de  bilirubine 
pour  750.  La  bile,  particulièrement  abondante  et 
uniformément  colorée,  avait  été  recueillie  sans 
instillation  de  sulfate  de  magnésie. 

Bien  entendu,  il  peut  en  être  autrement  dans 
les  états  cholémiques  qui  accompagnent  la  stase 

(i)  M.  nRiTi.il:,  I,es  ictirc.s  liéniolyticiucs,  in  ïrailé  <1.- 
patholoKif  méilicalcdc  K,. Sr.nr.UNT,  M'al..iiu-,i.)jo,t»aie  Xri 
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intestinale  chronique  et  certaines  formes  d’entéro¬ 
colite  chronique,  ha  «  cholémie  de  Gilbert  »  n’a 
pas  toujours  un  caractère  famihal.  Dans  ces  der- 
nièrçs;  années,  Vincent-Lyon  et  Chiray  ont  repris 
son  étude  sous  la  dénomina,tion  de  choléc5^sta- 
tpnie.  Nous  retrouvons  dans  leur  description  les 
flux  büieux,  le  subictère,  la  mélancolie,  sur  les¬ 
quels  Gilbert  et  Lereboullet  avaient  longuement 
insisté.  Il  nous  semble  que,  dans  bien  des  cas,  la 
cholécystatonie  est  une  filiale  de  la  cholémie  de 
Gilbert  ;  ou,  plus  exactement,  c’est  cette  cholémie 
vue  sous  l’angle  nouveau  du  tubage  duodénal  et 
de  la  cholécystographie  par  le  tétraiode.  Il  ne  faut 
pas  croire  en  effet  que  le  drainage  duodénal  guérit 
à  coup  sûr  les  sujets  qui  sont  atteints  de  ce  syn¬ 
drome.  Les  échecs  sont  nombreux,  même  lors¬ 
qu’on  a  fait  appel  au  drainage  chirurgical  de  la 
vésicule  ;  MM.  Desplas  et  Dalsace  ont  très  juste¬ 
ment  sotüigné  qu’après  la  cholécystostomie,  ces 
malades  conservaient  le  temj)érament  bilieux  qui 
est  la  condition  première  de  leur  polycholie. 

Dans  Victcre  chronique  splénomégalique,  l’hyper¬ 
sécrétion  biliaire  est  manifeste  et  explique  fort 
bien  la  coloration  brun  foncé  des  matières.  Chez 
un  malade  que  nous  avons  observé  en  igi8  avec 
MM.  Gilbert  et  Bénard,  le  tubage  d’Einhorn  nous 
a  donné  une  bile  très  abondante  qui  renfermait 
I  gramme  pour  260  de  bilirubine,  autrement  dit 
4  grammes  de  pigments  par  litre.  C’est  le  chiffre 
le  plus  ékvé,  de  nos  statistiques.  Quelques  se¬ 
maines  plus  tard  le  même  sujet  accusait  dans  l’hy- 
pocondre  droit  mie  crise  de  colique  hépatique  et 
voyait  sa  jaunisse  s’accroître  au  point  de  réaliser 
le  tableau  d’un  ictère  par  rétention.  La  poly- 
chohe  pigmentaire  donnait  la  raison  de  tous  ces 
accidents  dont  Minkow.ski  et  M.  Chauffard  ont 
bien  élucidé  le  mécanisme  :  l’éhmination  de  la 
bilirubine  en  excès  avait  entraîné  la  formation 
de  calculs.  On  conçoit  que  jadis,  devant  des  mani¬ 
festations  de  cet  ordre  les  chirurgiens,  aient  pra¬ 
tiqué  différentes  interventions  sur  la  vésicule  et 
sur  le  cholédoque  ;  les  observations  de  Peck, 
d’Upcott,  de  Graf,  Dawson,  Elliott  et  Kanavel 
sont  classiques  à  cet  égard. 

Chez  notre  malade,  il  nous  parut  plus  simple 
de  tarir  les  accidents  à  leqr  source  en  faisant 
supprimer  la  cause  de  la  déglobuhsation.  La  splé¬ 
nectomie  pratiquée  par  M.  Hartmann  fit  dispa¬ 
raître  en  quelques  semaines  la  jaunisse,  l’anémie 
et  aussi  les  crises  douloureuses.  Nous  eûmes  la 
.çuriosité  d’examiner  alors  le  liquide  duodénal  ; 
plusieurs  analyses  renouvelées  en  série  nous  don¬ 
nèrent  des  chiffres  de  bilirubine  compris  entre 
I  p.  900  et  I  p.  I  350.  Pendant  la  convalescence, 
la  bile  avait  une  concentration  en  pigments 
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sensiblement  voisine  du,  tau^  physiologique- 

Les  anémies  pernicieuses  ictérigènes  çntrent 
également  dans  le  vaste  domaine  des  ictères  par 
polycholie.  La  plupart  d’entre  elles  ne  s’accom¬ 
pagnent  pas  de  modifications  de  la  fragilité  globu¬ 
laire  ;  leur  origine  hémolytique  n’en  est  pas 
moins  prouvée  par  la  bilirubinémie,  la  surcharge 
du  foie  en  pigment  ocre,  l’abondance  et  la  colo¬ 
ration  de  la  bile.  Dans  des  cas  relativement  rares, 
—  une  fois  sur  dix  d’après  notre  statistique  per¬ 
sonnelle,  — •  on  peut  noter  parmi  les  éléments  du 
syndrome  une  légère  fragilité  des  globules  rouges 
aux  solutions  hypotoniques  ;  la  maladie  prend 
alors  le  nom  d’ictère  hémolytique  acquis.  Excep¬ 
tionnellement,  la  présence  d’hémolysines  libres 
dans  le  plasma  sanguin  permet  la  dénomination 
d’ictère  hémolysinique. 

MM.  Widal,  Abranii  et  Brulé  ont  justement  in¬ 
sisté  sur  les  crises  de  déglobulisation  qui  sur 
viennent  au  cours  des  ictères  hémolytiques  avec 
fragilité  globulaire.  Si  l’on  pratiquait  en  pareil  cas 
le  tubage  duodénal,  on  reconnaîtrait  l’existence 
d’une  polycholie  pigmentaire.  Nous  l’avons  dé¬ 
montré  dans  une  curieuse  observation  d’anémie 
pernicieuse  familiale  où  nous  avons  vu  vers  le 
même  âge,  à  soixante  ans,  le  frère  et  la  sœur  mou¬ 
rir  l’un  et  l’autre  d’un  même  syndrome  de  Bier- 
mer  ;  le  frère  ne  présenta  pas  de  jaunisse,  mais  la 
sœur  fut  victime  d,’un  ictère  grave  qui  se  greffa 
sur  son  anémie  et  entraîna  sa  mort  en  moins  d’une 
semaine.  Elle  présenta  une  jaunisse  très  intense 
accopipagnée  de  vomissements  bilieux  et  d’une 
diarrhée  verdâtre  où  le  chimiste  pqt  mettre  ,en 
évidence  de  la  biliverdme.  Une  crise  de  déglobu¬ 
lisation  était  à  l’origine  de  ces  accidents  termi¬ 
naux  ;  le  nombre  des  hématies  tomba  en  l’es¬ 
pace  d’une  semaine  de  i  300  000  à  900  000. 
Il  fut  intéressant  de  constater  que, pendant  cette 
crise,  la  résistance  des  hématies  n’était  point 
modifiée  et  que  les  hémolysines  faisaient  complète¬ 
ment  défaut  dans  le  plasma  sanguin. 

Quelle  est  la  part  de  l’hémolyse  dans,  la  genèse 
des  ictères  polycholiques  que  l’on  petit  mettre 
sous  la  dépendance  à!\me.infection  ou  A’ m\Q  intoxi¬ 
cation  sanguine  ?  Cette  part  est  nulle,  nous  dira- 
t-on,  si  l’on  conserve  sa  valeur  première  au  crité¬ 
rium  de  la  fragilité  globulaire  et  des  héprolysines. 
Nous  savons  cependant  que  le  plus  typique  des 
ictères  hémolytiques  expérimentaux,  l’ictère 
de  la  toluylène-diamine,  s’accompagne  d'une  fra¬ 
gilité  globulaire  transitqire, ,  tardive  et  incons¬ 
tante. 

Cette  notion  doit  être  retenue  lorsqu’on  aborde 
l’étude  de  la  .spirochétose  ictérigène  et  des  ictères 
infectieipc  de  la  pneumonie,  dt)  paludisme,  de  la 
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puerpéralitê.  Qu’il  s’agisse  du  parasite  mis  eu 
évidence  par  les  auteurs  japonais,  du  pneumo¬ 
coque,  du  plasmopium  vivax  ou  falciparum,  du 
streptocoque  hémolytique  ou  du  perfringens, 
la  polycholie  pigmentaire  peut  exister  sans  fra¬ 
gilité  globulaire  aux  solutions  hypotoniques  et 
la  pléiochromie  précéder  la  phase  d’ictère  par 
rétention. 

La  même  question  peut  être  posée  devant  cer¬ 
tains  ictères  sans  décoloration  des  matières  qui 
surviennent  chez  les  cirrhotiques.  Les  cirrhoses 
nous  ont  maintes  fois  surpris  en  nous  donnant 
au  tubage  d’Einhorn  des  liquides  hypercolorés  ; 
nous  avons  constaté  ce  fait  aussi  bien  dans  les 
formes  hypertrophiques  que  dans  les  hépatites 
dégénératives.  A  en  juger  par  le  seul  exemple  de 
la  cirrhose  de  Laennec,  ce  serait  une  grave  erreur 
que  de  vouloir  apprécier  l’état  fonctionnel  de  la 
cellule  du  foie  en  se  basant  sur  les  renseiguements 
que  peut  fournir  la  sécrétion  duodénale  ;  «  quel  que 
soit  le  rôle  que  l’on  veuille  prêter  à  la  glande  hépa¬ 
tique,  écrivions-nous  en  1922  avec  Henri  Bénard, 
qu’on  la  considère  en  physiologie  comme  l’agent 
élaborateur  de  la  bilirubine,  ou  qu’on  voie  en  elle 
un  simple  filtre  chargé  d’éliminer  les  pigments 
biliaires  du  courant  sanguin,  dans  toutes  les  con¬ 
ceptions  on  est  conduit  à  s’étonner  de  l’abondance 
des  pigments  biliaires  dans  le  duodénum  des  cir¬ 
rhotiques  ».  M.  Chiray  a  confirmé  depuis  lors  cette 
notion. 

Traitement  des  polycholies  pigmentaires. 
—  Le  traitement  idéal  d’un  ictère  avec  pléio- 
chroniie  doit  être  de  tarir  la  déglobulisation  à  sa 
source.  J^ous  pouvons  le  faire  lorsqu’il  s’agit  de 
l’ictère  chronique  splénomégalique  ;  pour  remédier 
à  son  anémie  progressive,  à  ses  crises  douloureuses, 
aux  rétentions  massives  des  pigments,  l’ablation 
de  la  rate  est  parfois  indiquée.  Un  traitement  spé¬ 
cifique  permet  également  de  juguler  la  déglobuli¬ 
sation  qu’engendrent  les  agents  du  paludisme- et 
de  la  syphilis. 

Malheureusement  nous  ne  pouvons  entrevoir 
qu’une  minime  partie  des  territoires  de  l’orga¬ 
nisme  bü  les  substances  hémolysantes  sont  élabo¬ 
rées. 

Quel  est  notamment  le  rôle  de  la  glande  hépa¬ 
tique  dans  la  genèse  des  polycholies  pigmentaires  ? 
Nous  savons  par  l’étude  de  l’intoxication  diami- 
nique  que  chez  les  chiens  dératés  les  cellules  de 
Kupfer  du  foie  sont  bourrées  de  granulations 
pigmentaires,  voire  même  gorgées  d’hématies 
nettement  reconnaissables.  Nous  pouvons  penser, 
avec  Joannovicset  Pick,  que  la  dégénérescence  pro¬ 
fonde  du  parenchyme  hépatique,  sous  l’effet  du 
phosphore  et  de  la  toluylène-diamine  est  le  pré¬ 


texte  d’une  élaboration  d’acides  gras  doués  de 
propriétés  hémolysantes,  et  nous  pouvons,  sans 
grand  effort  d’imagination,  appliquer  cette  hypo¬ 
thèse  à  l’interprétation  des  cirrhoses  ictérigènes. 
La  polycholie  de  la  spirochétose  ne  dépend-elle 
point,  elle  aussi  d’une  hyperhémolyse  et  d’une 
hyperbiligénie  dont  la  cellule  hépatique  est  en 
grande  part  le  facteur  responsable  ?  Voilà  autant 
de  points  d’interrogation  que  les  recherches  mo¬ 
dernes  n’ont  pas  encore  levés. 

En  présence  d’un  ictère  par  polycholie,  le  rôle 
du  clinicien  doit  être  de  respecter  et  de  favoriser 
l’excrétion  biliaire  pour  prévenir  si  possible  les 
accidents  de  rétention.  On  retiendra  qu’expéri- 
mentalement  les  injections  intraveineuses  de 
.sérum  glucosé,  si  abondantes  qu’elles  soient,  n’ont 
aucune  influence  sur  le  volume  de  la  bile  éliminée 
par  le  foie, mais  que  leur  emploi  est  légitime  pour 
faciliter  l’élimination  rénale  des  poisons  toxi- 
infectieux  et  des  déchets  azotés  qui  se  sont  accu¬ 
mulés  dans  l’organisme. 

De  prime  abord,  il  peut  paraître  séduisant  de 
remédier  à  la  pléiochromie  pigmentaire  en  faisant 
appel  à  la  polycholie  hydrique  et  saline  que  pro¬ 
voquent  les  dérivés  du  double  noyau  nai^htalène  ; 
cette  thérapeutique  est  mise  volontiers  en  œuvre 
à  l’étranger  ;  on  l’a  même  appliquée  à  l’ictère 
remarquablement  bénin  que  constitue  la  cholé- 
nie  du  nouveau-né. 

Nous  ne  saurions  en  parler  sans  réservée  ;  le 
surmenage  hépatique  est  indéniable  chez  ces  su¬ 
jets  qui  présentent  une  polycholie  pigmentaire  et 
les  cas  d’ictère  grave  provoqués  par  l’atophan  ne 
sont  pas  exceptionnels  dans  la  littérature  médi¬ 
cale.  Tout  en  assurant  la  diurèse,  le  thérapeute 
devra  surveiller  attentivement  les  fonctions  intes¬ 
tinales  chez  ces  malades  dont  l’émonctoire  hépa¬ 
tique  est  soumis  à  des  assauts  massifs  de  maté¬ 
riaux  pigmentaires  et  se  trouve,  de  ce  fait,  pro¬ 
fondément  perturbé. 

Je  termine  sur  ces  considérations,  voulant  sur¬ 
tout  vous  enseigner  par  elles  qu’en  clinique  l’orien¬ 
tation  d’un  traitement  doit  avoir  pour  directives 
essentielles  les  données  de  la  physiologie  :  c’est  à 
ce  titre  que  les  polycholies  méritent  de  conserver 
leur  place  en  pathologie  hépatique  aussi  bien  qu’en 
pathologie  générale. 
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QUELQUES  REMARQUES 
SUR  LE 

TRAITEMENT  CHIRURGICAL 
DES  ICTÈRES  CHRONIQUES 
PAR  RÉTENTION 


Paul  BANZET 

«  he  traitement  des  ictères  chroniques  jjar  réten¬ 
tion  relève  presque  exclusivement  du  domaine 
de  la  chirurgie.  » 

Cette  affirmation  n’étonnera,  je  pense,  per- 
•sonne  ;  elle  n’est  pas  nouvelle  et  je  n’ai  pas  l’es¬ 
poir  de  dire,  dans  ce  court  article,  autre  chose  que 
du  déjà  connu.  Cependant,  dans  les  problèmes 
thérapeutiques  que  posent  au  médecin  et  au  chi¬ 
rurgien  les  ictères  chroniques  par  rétention^ 
il  y  a  quelques  données  capitales  que  je  veux 
essayer  de  souligner  aujourd’hui. 

Envisageons,  pour  commencer,  le  cas  du  calcul 
du  cholédoque.  E’indication  thérapeutique  chi¬ 
rurgicale  y  est  logique,  évidente.  Il  existe 
certainement  des  cas  de  guérison  spontanée  par 
migration  du  calcul  dans  l’intestin,  mais  il  est 
dangereux,  je  dirais  presque  criminel,  d’espérer 
et  d’attendre  cette  terminaison  heureuse.  Ce  serait 
vouloir  assister  à  l’éclosion  des  complications 
mécaniques  ou  infectieuses  ;  ce  serait  chercher, 
comme  à  plaisir,  à  troubler  le  fonctionnement 
de  la  eellule  hépatic^ue,  à  mettre  le  malade  en 
état  de  moindre  résistance  vis-à-vis  du  choc  opé¬ 
ratoire.  Plus  on  attend,  plus  le  pronostic  devient 
sombre. 

Il  faut  opérer  les  malades  atteints  d’un  calcul 
du  cholédoque,  et  il  faut  les  opérer  vite.  On  a  voulu 
fixe]'  de  façon  précise  le  délai  à  respecter  entre 
le  moment  dp  diagnostic  et  celui  de  la  décision 
opératoire  ;  certains  disent  dix  jours,  d’autres 
vont  jusqu'à  six  semaines.  Les  uns  et  les  autres 
sont  dans  l’errem-. 

Il  importe  de  faire  le  diagnostic  exact  ;  c’est 
en  général  relativement  facile,  grâce  à  l’histoire 
de  la  maladie,  aux  commémoratifs,  à  la  radiogra¬ 
phie,  aux  examens  de  laboratoire.  Et,  dès  que 
ce  diagnostic  est  posé,  l’heure  chirurgicale  a 
sonné. 

Cette  notion  de  rapidité  dans  la  décision  opéra¬ 
toire  est  le  point  capital  qu’il  faut  garder  présent 
à  l’esprit. 

Si  nous  envisageons  maintenant  rme  autre 
cause,  elle  aussi  fréquente,  d’ictère  chronique 
par  rétention  :  le  cancer  du  pancréas,  l’indication 
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opératoire  p’est  pas  moins  formelle.  Et  cela  pour 
plusieurs  raisons. 

En  premier  lieu,  le  diagnostic  d’un  cancer  du 
pancréas  i^eut-il  être  établi  avec  une  certitude 
mathématique?  Certainement  non.  Une  pancréa¬ 
tite  chronique  peut  Simuler  un  cancer,  même 
\’entre  ouvert  et  pièce  en  mains  (or  c’ést  là  une 
affection  parfaitement  curable)  ;  un  cancer  de 
l’ampoule  de  Vater,  cHniquement  analogue  à  un 
cancer  du  pancréas,  peut,  au  début  de  son  évolu¬ 
tion  tout  au  moins,  constituer  une  lésion  parfaite¬ 
ment  opérable.  Un  calcul  du  cholédoque,  enfin, 
peut  donner  le  change  et  faire  croire  à  un  cancer 
du  pancréas.  J’ai  souvenir  d’une  malade  que 
j’ai  vu  opérer  au  cours  de  mon  internat  ;  cette 
pauvre  femme  était,  depuis  des  mois,  dans  un 
service  de  médecine  avec  le  diagnostic  de  cancer 
de  la  tête  du  pancréas.  Devant  la  persistance 
d’un  état  général  qui  causait  la  stupéfaction  de 
tous,  on  décide  d’opérer.  Malgré  son  énorme  vé¬ 
sicule,  cette  malade  avait  un  calcul  du  cholé¬ 
doque  dont  elle  a  parfaitement  guéri. 

L’existence  de  ces  erreurs  possibles  suffirait 
pour  affirmer  la  nécessité  d’opérer  les  ictères 
chroniques  par  rétention,  même  quand  ils  pa¬ 
raissent  liés,  de  la  façon  la  plus  indiscutable,  à 
un  cancer  du  pancréas. 

Mais  ce  n’est  pas  tout  :  la  chirurgie  n’est  pas 
tout  à  fait  impuissante  devant  un  cancer  du 
pancréas.  Dans  l’état  actuel  des  choses  il  n’cst 
pas  possible  de  guérir,  mais  on  peut  grandement 
soulager.  Les  anastomoses  biliaires  dérivant  la 
bile  directement  dans  le  tube  digestif  procurent 
aux  malades  une  grande  amélioration  :  J’ictère, 
le»  prurit  disparaissent,  les  urines  redeviennent 
normales,  les  selles  se  recolorent,  l’asthénie  di¬ 
minue,  l’appétit  redevient  bon,  le  malade  en¬ 
graisse  ;  il  a,  temporairement,  l’iUusion  de  la  gué¬ 
ri  son  et  la  survie  peut  être  assez  prolongée  (un 
an,  dix-huit  mois  et  même  davantage). 

Ôn  a  beaucoup  discuté  sur  les  divers  procédés 
d’anastomoses  à  employer  :  certains  chirurgiens 
sont  partisans  convaincus  de  la  cholécysto-duo- 
dénostomie.  Ils  reprochent  à  la  cholécysto-ga.s- 
trostdmie,  à  laquelle  s’est  ralliée  la  majorité  des 
chimrgiens,  la  possibilité  de  reflux  de  chyme 
gastrique  dans  la  vésicule.  Gét  inconvénient  né 
semble  pas,  en  prènant  certaines  précautions, 
aussi  fréquent  que  d’aucrms  l’ont  affirmé. 

L’anastomose  entre  la  vésicule  biliaire  ét 
l’estomac  est  ime  opération  facile.  La  vésicule 
distendue,  une  fois  ponctionnée  et  vidée  de  son 
contenu,  se  laisse  facilenient  attirer  au  contact 
de  la  face  antérieure  de  l’antre  pyloriqué,  lieu 
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d’élection  pour  l’anastomose.  L’incision  verticale 
de  l’estomac  conserve  intactes  les  fibres  muscu¬ 
laires  circulaires,  si  puissantes,  et  leur  permettra 
de  jouer  un  peu  le  rôle  d’un  sphincter,  qui  empê¬ 
chera  le  reflux  du  contenu  gastrique  dans  la  vési¬ 
cule. 

La  bouche  anastomotique  n’a  pas  be.soin 
d’être  large  ;  à  l’exemple  de  notre  maître,  M.  le 
professeur  Cunéo,  nous  la  pratiquons  sur  un  frag¬ 
ment  de  sonde  de  Nélaton,  et  le  drainage  de  la 
bile  par  ce  petit  pertuis  est  très  suffisant. 

L’opération  est  parfaitement  réalisable  à  l'anes¬ 
thésie  locale,  qui  trouve  là  une  indication  à  peu  près 
formelle.  Elle  est  très  suffisante  pour  permettre 
une  laparotomie  médiane,  étendue  au-dessous  de 
l’ombilic,  qui  donne  sur  la  région  un  jour  parfait. 
Le  temps  d’exploration,  est  le  seul  qui  soit,  doulou¬ 
reux  ;  celui  d’anastomose  ne  l’est  absolument 
pas. 

Le  choc  opératoire  est  pratiquement  nul,  et 
la  rapidité  de  l’amélioration  dans  les  jours  qui 
.suivent  l’intervention  est  tout  à  fait  remarquable  ; 
dès  le  lendemain,  les  signes  d’obstruction  biliaire 
commencent  à  régresser. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’opérer,  ces  derniers 
temps,  deux  malades  atteints  de  cancers  de  la 
tête  du  pancréas,  qui  nous  avaient  été  confiés  par 
M.  le  professeur  Carnot.  T/un,  homme  âgé  de 
soixante-douze  ans,  présentait  un  ictère  datant 
de  six  semaines  avec  grosse  vésicule  et  cachexie 
déjà  avancée.  Dans  le  passé  de  ce  malade  on  no¬ 
tait  une  poussée  assez  récente  d’ictère  qui  avait 
complètement  disparu  :  le  malade,  en  apparence 
guéri,  avait  engraissé  de  10  kilogrammes  ;  puis 
l’ictère  s’était  reproduit  avec  défaillance  rapide 
de  l’état  général.  La  notion  de  cette  rémission, 
jointe  au  fait  que  le  tubage  duodénal  avait  ramené 
du  sang,  avait  fait  penser  au  diagnostic  possible 
de  cancer  de  l’ampoule  de  Vater. 

A  l’intervention,  j’ai  trouvé  un  cancer  de  la 
tête  du  pancréas  avec  noyau  métastatique  dans 
le  foie  ;  la  vésicule  était  énorme  et  le  cholédoque, 
prodigieusement  dilaté,  avait  le  diamètre  d’un 
gros  intestin.  La  ponction  de  la  vésicule  et  du 
cholédoque  ramène  de  la  bile  absolument  blanche, 
eau  de  roche. 

Je  pratique  tme  anastomose  choléçysto-ga.s- 
trique  et  je  termine  l’opération  en  introduisant 
dans  la  vésicule,  par  une  petite  incision,  une  sonde 
de  Pezzer,  que  je  fixe  à  la  paroi,  dans  le  but  de 
contrèler  le  fonctionnement  de^l’ anastomose. 

Le  lendemain  matin,  on  débouche  la  sonde  et  il 
s’écoule  une  grande  quantité  de  bile  absolument 
noire.  Jour  après  jour,  la  quantité  de  bile  retirée, 
le  matin  .delà  vésicule  va  en  diminuant.  Parallèle¬ 


ment  les  selles  se  recolorent,  les  urines  s'éclair¬ 
cissent  et  l’ictère  disparaît.  A  aucun  moment,  on 
ne  constate  un  reflux  de  chyme  gastrique  dans  la 
vésicule.  La  sonde  est  enlevée  au  bout  d’une 
dizaine  de  jours  et  l’orifice  se  ferme  très  rapide¬ 
ment. 

L’autre  malade,  âgée  de  soixante-neuf  ans,  pré¬ 
sentait,  elle  aussi,  cliniquement,  un  cancer  de  la 
tête  du  pancréas  :  ictère  chronique  par  rétention, 
très  foncé,  datant  d’un  mois  ;  grosse  vésicule  ; 
masse  dure  et  irrégulière  palpable  dans  la  région 
épigastrique  et  faisant  penser  à  une  métastase 
hépatique  ;  bon  état  général. 

L’intervention  montre  que  le  diagnostic  était 
exact  :  la  tumeur  pancréatique,  très  volumineuse, 
faisait  saillie  au-dessus  de  la  petite  courbure  de 
l’estomac  et  c’était  elle  qui,  perçue  par  la  palpa¬ 
tion,  avait  fait  penser  au  noyau  secondaire  du  foie. 

La  bile  contenue  dans  la  vésicule  était  d’un 
vert  foncé  tirant  sur  le  noir. 

Anastomose  cholécysto-gastrique. 

Comme  dans  le  premier  cas,  les  suites  sont  émi¬ 
nemment  favorables.  Dès  le  lendemain  de  l’opé¬ 
ration,  la  malade  constate,  avec  joie,  que  son 
prurit  a  disparu  ;  au  troisième  jour,  les  urines 
sont  à  peu  près  normales  et  les  selles  recolorées. 
^ Chez  ces  deux  malades, le  choc  opératoire  a  été, 
nous  le  répétons,  absolument  nul,  et  nous  sommes 
convaincus  que  l’emploi  de  l’anesthésie  locale  est 
pour  beaucoup  dans  l’excellence  de  ces  résultats. 
Ils  illustrent  l’assertion  que  nous  avons  rappelée 
au  début  de  cet  article,  à  savoir  que  la  thérapeu¬ 
tique  des  ictères  chroniques  par  rétention  relève 
du  domaine  de  la  chirurgpe. 

Il  faut  opérer  précocement  les  calculs  du 
cholédoque  pour  éviter  les  complications  post¬ 
opératoires  et  avoir  des  résultats  d’une  parfaite 
qualité. 

Il  faut  opérer  les  cancers  du  pancréas  ou  des 
voies  biliaires  pour  vérifier  un  diagnostic  qui 
n’est  jamais  absolument  certain  et  pour  procurer 
aux  malades  le  bénéfice,  très  appréciable,  qu’en¬ 
traîne  une  dérivation  de  la  bile  dans  le  tube  diges¬ 
tif. 

Il  faut  faire  usage  de  l’anesthésie  locale,  dont 
l’emploi  rend  infiniment  moins  grave  le  pronostic 
immédiat  des  opérations  chez  les  ictériques. 
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TECHNIQUE  NOUVELLE 
POUR  L’ÉTUDE  DU  RELIEF 
DES  VOIES  BILIAIRES 
SUR  LE  VIVANT 


le  D'  DIOCLÈS 

Chef  du  laboratoire  de  radiologie  A  la  Cliiiirpic  médicale 
de  r  Hôtel-Dieu. 


Iv’étude  de.s  voies  biliaires  après  cliolécystostoniie 
a  déjà  fait  l’objet  de  nombreuses  communications. 
Les  injections  de  lipiodol  dans  les  voies  biliaires  sont 
■entrées,  on  peut  le  dire,  dans  la  pratique  courante, 
elles  sont  trè.s  peu  douloureuses  et  inoffensivc  s  pour 
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le  malade  et  extrêmement  simples  en  ce  qui  concerne 
l'injection  du  liquide  opaque. 

Toute  la  difficulté  consiste  dans  la  technique  radio¬ 
logique  et  dans  l'interprétation  des  images. 

C’est  sur  ces  deux  points  que  nous  voudrions  in¬ 
sister  aujourd’hui  en  exposant  brièvement  la  tech¬ 
nique  nouvelle  que  nous  avons  mise  au  pomt  et  que 
nous  utilisons  dans  le  laboratoire  de  la  Clinique  médi¬ 
cale  de  l’Hôtel-Dieu. 

Les  avantages  de  cette  technique  se  révèlent  déjà 
dans  la  simplicité  et  la  rapidité  des  manœuvres  qui 
nous  permettent,  sans  déplacer  le  malade ,  tout  d 'abord 
de  suivre  la  progression  du  liquide  opaque  dans 
les  voies  biliaires  et  de  prendre  ensuite  immédia¬ 
tement,  sans  aucune -perte  de  temps,  comme  pour 
l’image  duodénale,  à  l’aide  d’un  bon  sélecteur  des 
clichés  simples  ou  stéréoscopiques  des  voies  bi¬ 
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liaires  au  moment  irrécis  où  les  images  présentent  le 
maximum  d’intérêt  et  méritent  d’être  enregistrées 
afin  de  pouvoir  être  étudiées  dans  tous  leurs  détails 
sur  les  plaques  .sensibles. 

IyC  patient  est  couché  en  décubitus  dorsal  sur  la 
table  de  notre  appareillage  de  téléstéréoradlogra- 
phie  universel. 

Grâce  à  l’écran  fluorescent  placé  sous  le  malade  et 
dont  l’image  est  refléchie  par  un  miroir,  la  région 
hépatique  est  rapidement  et  très  exactement  centrée 
sans  déplacer  le  patient  sur  la  table  et  seulement  en 
déplaçant  le  dessus  de  table  monté  sur  des  roule¬ 
ments  à  billes  extrêmement  doux.  L’opérateur 
pousse  alors  son  injection  par  la  sonde  dans  les 
meilleures  conditions,  car,  d’une  part,  il  n’est  pas 
gêné  par  l’écran  des  appareillages  ordmaires  habi¬ 
tuellement  placés  sur  le  malade,  et  d’autre  part,  le 
filament  de  l’écran  donne  une  luminosité  suffisante 
]rour  le  guider  dans  ses  manœuvres  £iu  cours  de 
l’injection. 

Lor.scpie  le  liquide  opaque,  dont  la  progres.sion  est 
constamment  suivie  par  le  radiologiste,  emplit  en¬ 
tièrement  les.  voies  biliaires,  les  clichés  sont  pris 
instantanément  en  un  fragment  de  seconde,  grâce  à 
notre  appareillage  automatique  où  toutes  les  com¬ 
mandes  sont  réalisées  électriquement  jrar  simple 
pression  sur  un  bouton. 

Cette  technique  présente  les  très  grands  avantages; 
i"  d’éviter  les  déplacements  du  malade  ;  2“  d’être 
extrêmement  commode  pour  l’opérateur  ;  3“  très 
jjratique  et  très  simple  jrour  le  radiologiste. 

On  peut  obtenir  ainsi  la  totalité  des  voies  biliaires 
dans  les  meilleures  conditions  techniques  et  au 
meilleur  moment  d’emplissage.  Le  contrôle  radio¬ 
scopique  constant  permet  d’ailleurs  d’éviter  l’in- 
jeetion  d’une  quantité  de  liquide  inutile  et  dan¬ 
gereuse. 

Dans  le  cliché  que  nous  pubhons  ci-contre,  nous 
avons  même  obtenu  le  canal  de  Wirsung  et  l’anas¬ 
tomose  de  Santorini. 

Nous  regrettons  de  ne  pouvoir  publier  ici  le  couple 
stéréoscopique  qui,  en  dissociant  les  plans,  rend 
l-’iniage  infiniment  plus  claire  et  plus  lisible. 

Nous  estimons  pour  notre  part  que,  dans  tous  les 
cas  oii  l’image  radiographique  est  difficile  ou 
délicate  à  interijréter,  la  reconstitution  des  diffé¬ 
rents  plans  anatomiques  et  la  vision  en  relief  des 
rapports  réciproques  des  organes  et  des  diflérèiits 
canaux  est  très  souvent  indispensable  si  l’on  veut 
donner  une  interprétation  correcte  et  indiscutable 
et  baser  le  diagnostic  sur  des  documents  ayant 
quelque  valeur. 
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L,£S  FONCTIONS  multiples  expérimentations  ont  comparé 


DE  L’ÊPITHÉLIUM  BILIAIRE 


J.  DUMONT 

Chef  de  Uboraloirc  à  la  Clinique  médicale  de  ITiôtel-Dieu. 

Les  voies  biliaires  ont  été  considérées  jusqu’ici 
comme  de  simples  conduits  du  drainage,  assurant 
le  déversement  de  la  bile  dans  l’intestin.  Toutes 
les  recherches,  toutes  les  hypothèses  qui  ont  été 
accumulées  dans  les  dernières  années  sur  le 
mécanisme  des  ictères  en  négligent  complète¬ 
ment  l’étude  ou  les  fonctions,  et  rapportent  toute 
la  pathogénie  des  symptômes  observés  à  l’altéra¬ 
tion  de  la  cellule  hépatique. 

Il  n’est  pas  de  doute  qu’une  semblable  opinion 
ne  soit  trop  exclusive  :  les  cellules  biliaires  pré¬ 
sentent  des  caractères  histologiques  très  parti¬ 
culiers  qui  les  rapprochent  fonctionnellement  des 
éléments  intestinaux  dont  elles  dérivent  ;  elles 
sont  entourées  d’un  très  riche  réseau  vasculaire 
et  lymphatique  qui,  au  niveau  de  la  vésicule, 
atteint  presque  l’importance  de  celui  des  villo¬ 
sités  ;  le  liquide  biliaire,  enfin,  par  ses  caractères 
physico-chimiques  spéciaux,  se  prête  facilement 
aux  échanges  avec  le  milieu  intérieur. 

Ou  groupe  ainsi  un  faisceau  d’arguments  qui 
permet  de  supposer  aux  canaux  biliaires  des  fonc¬ 
tions  bien  plus  importantes  que  celles  qu’on  leur  a 
attribuées  et  qui  les  rapprochent  physiologique¬ 
ment  du  tube  urinifère. 


Pour  les  étudier,  on  a  utilisé  une  série  de  tech¬ 
niques  dont  la  valeur  est  bien  inégale.  La  méthode 
histologique  a  donné  des  résultats  très  précis, 
mais  dont  l’interprétation  prête  souvent  à  l'équi¬ 
voque.  Elle  a  permis  cependant  d’étudier  les 
fonctions  lipoïdique  et  muqueuse.  Mieux  que  tout 
autre  procédé,  elle  facilite  l’observation  des 
substances  insolubles  injectées  dans  la  vésicule 
et  leur  résorption.  Il  faut  reconnaître  toutefois 
que  l’étude  microscopique  fine  de  la  cellule  biliaire 
est  beaucoup  moins  connue  que  celle  de  la  cellule 
hépatique  à  l’état  normal  ou  pathologique. 

Un  second  procédé  consiste  à  exclure  la  vési« 
cule  biliaire  et  à  recueillir  ses  produits  de  sécré¬ 
tion  au  moyen  de  ponctions  ou  d’une  cholé¬ 
cystostomie.  Il  n’a  été  que  très  rarement  pratiqué, 
et  les  notions  que  nous  possédons  sur  la  sécrétion 
des  voies  biliaires  sont  tirées  avant  tout  de  l’étude 
des  hydrocholécystes  spontanés. 


enfin  la  bile  contenue  dans  la  vésicule  à  celle  que 
drainent  les  canaux  hépatiques.  Ce  procédé, 
qui  ne  peut  durer  que  quelques  heures,  a  permis 
cependant  de  fixer  quelques  particularités  des 
fonctions  du  cholécyste  (i). 

Remarquons  enfin  qu’on  ne  peut,  au  niveau  des 
voies  biliaires,  utiliser  les  procédés  d’examen 
comparé  des  sangs  artériel  et  veineux.  Une  sem¬ 
blable  expérimentation,  outre  qu’elle  nécessite 
un  animal  de  forte  taille,  exige  des  délabrements 
trop  importants  et  néglige  complètement  la  cir¬ 
culation  lymphatique  dont  l’importance  est  ici 
considérable. 

Il  en  est  de  même  des  procédés  de  perfusion. 
Excellents  pour  l’étude  des  fonctions  musculaires, 
ils  entraînent  de  telles  lésions  de  la  muqueuse 
qu’on  peut  douter  de  la  valeur  des  conclusions 
qu’ils  comportent  au  point  de  vue  sécrétoire. 


Tout  comme  la  cellule  intestinale,  la  cellule 
biliaire  absorbe  et  excrète,  ces  deux  fonctions 
subissant  à  tous  moments  des  variations  en  rap¬ 
port  avec  la  composition  qualitative  de  la  bile 
ou  sa  pression.  Bird  et  Spong,  qui  ont  eu  l’occasion 
d’observer  chez  l’homme  une  fistule  vésiculaire 
avec  obstruction  du  cystique,  recueillent  par 
vingt -quatre  heures  près  de  20  centimètres 
cubes  d’une  liquide  visqueux,  incolore,  alcalin, 
contenant  de  la  mucine,  de  l’albumine  et  de  la 
cholestérine  (2). 

La  fonction  A’ absorption  hydrique  est  la  plus 
évidente  ;  la  bile  vésiculaire  est  plus  pigmentaire, 
plus  visqueuse  que  celle  qui  s’écoule  des  canaux 
hépatiques  ou  du  cholédoque  dans  l’intervalle 
des  contractions  du  cholécyste  :  la  déshydratation 
du  liquide  biliaire  est  ruiie  des  fonctions  majeures 
de  l’activité  épithéliale  et,  d’après  Hohlweg^ 
elle  serait  telle  que  40  centimètres  cubes  de  bile 
vésiculaire  représentent  240  à  400  centimètres 
cubes  de  bile  hépatique.  Rouss  et  Mac  Master,  qui 
recueillent  séparément  les  biles  hépatique  et 
vésiculaire  du  chien,  admettent- que  la  teneur  en 
pigments  de  la  vésicule  est  dix  fois  plus  forte 
que  celle  du  liquide  sécrété  par  le  foie  (3).  Ces 

(1)  Nous  lie  tieiidrons  pas  compte  ici  des  résultats  fouinis 
par  le  tubage  duodéiial,  d’un  intérêt  majeur  eu  pathologie, 
mais  très  contestables  en  physiologie  par  suite  de  leur  com  • 
plexité. 

(2)  Bird  et  Spong,  Journal  of  Physiology,  t.  VIII,  p.  378, 
1887. 

(3)  H.  Hohlweg,  Deulsch.  Arch.  /.  klin.  Medhin^ 
Bd.  CVIII,  p.  255,  1902.  —  RotJss  et  Mac  Master,  The 
conceutring  activity  of  the  gallblader  {Journal  of  Exp. 
Medicin,  t.  XXXIV,  47,  1921). 
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^'liilïres  ii'oiit  d’ailleurs  qu'une  valeur  très  rela¬ 
tive,  car  ils  ne  tiennent  pas  compte  de  la  résorption 
]ûgmentaire. 

Expériinentalepient,  si  on  lie  le  cystique  après 
avoir  vidé,  ou  non,  le  cholécyste,  on  constate,  à 
l’exemple  d'Aschoff,  de  Mocquot  (r),  de  Pétrescu, 
de  loïda,  que  la  bile  se  décolore  progressivement, 
qu’elle  devient  muqueuse  ;  puis  lîorgane  se 
rétracte.  Par  contre,  à  l’état  pathologique,  si 
une  inflammation  quelconque  expérimentale  ou 
spontanée  a  modifié  les  parois  biliaires,  011  observe 
un  phénomène  inyerse  ;  un  liydrocholécyste 
se  forme  dont  le  volume  peut  devenir  considérable 
et  atteindre  près  d’un  litre.  Habituellement,  il 
a  pour  point  de  départ  un  enclavement  du  calcul 
dans  le  bassinet;  mais  il  peut  être  déterminé  par 
une  compression  du  cystique,  son  atrésie  inflam- 
’matoire  ou  néoplasique. 

Cette  bile  blanche,  légèrement  opalescente,  est 
sécrétée  par  l’épithélium  biliaire,  plus  ou  moins 
atrophié,  et  son  étude  analytique  a  été  précisée 
dans  ces  dernières  années  grâce  aux  recherches  de 
Gosset,  Lœwy  et  Mestrezat  (2),  de  Daniel  et 
Babès  (3),  de  Pétrescu  (4). 

Ce  liquide  est  une  solution  saline  contenant 
un  peu  d’albumine  et  une  quantité  variable  de 
mucus  en  rapport  avec  l’ancienneté  de  la  lésion, 
l’inflammation  de  la  paroi,  l’intégrité  plus  ou 
moins  grande  de  l’épithélium.  D’hydrocholé- 
cyste  est  le  fait  de  lésions  scléreuses  avec  dégé¬ 
nérescence  cubique  de  l’épithélium  et  disparition 
des  glandes.  De  mucocholécyste  se  produit 
lorsque  dans  la  muqueuse  hyperplasiée  l’infiltra¬ 
tion  lymphocytaire  est  importante. 

A  en  juger  par  ces  observations  cliniques  et 
expérimentales,  le  métabolisme  hydrique  se 
présente  donc  sous  des  modalités  variables  selon 
l’état  anatomique.  A  l’état  normal,  en  présence 
d’une  certaine  pression,  maintenue  par  le  tonus  ' 
et  l’élasticité  des  parois,  au  contact  du  liquide 
biliaire,  il  y  a  résorption  :  au  cours  des  lésions 
inflammatoires,  il  y  a  excrétion  à  prédominance 
séreuse  ou  muqueuse. 


Le  liquide  exsudé  dans  l’hydrocholécyste  est 

(  I  )  Mocquot,  I/ctat  de  la  vésicule  biliaire  dans  les  obstruc¬ 
tions  biliaires.  tTbèse  de  Paris,  1909. 

(2)  Gosset,  I,œwy  et  Mestrezat,  Sur  la  natuie  de  la  bile 
blanche  dans  les  cas  d’hydropisie  de  la  vésicule  biliaire  [Presse 
medicale,  8  juin  1921,  p.  45.1). 

{3)  Daniel  et  Baisés,  Dtude  du  tyjsc  muqueux  deriiydropisic 
de  la  vésicule  biliaire  [Presse  médicale,  3  avril  1922,  p.  377). 

(4)  PÉTRESCU,  Contribution  il  l’étude  de  riiydrojiisie  de 
la  vésiailc  biliaire  [Presse  médicale,  21  juin  1924,  p.  539).  — • 
Aburel  et  Franke,  Contribution  ii  l’étude  de  l’hydropisie 
vésiculaire  [lievue  médico-chirur gicalc  de  Jassy,  n”  4,  1925), 


toujours 'incolore  ;  il  iie  contient  ni  pigments,  ni 
acides  biliaires,  que  la  vésicule  soit  exclue  natu¬ 
rellement  ou  expérimentalement  :  elle  n’en  excrète 
point  ;  elle  les  absorbe.  Mais,  à  part  ce  fait,  il  faut 
reconnaître  que  la  fonction  de  résorption  pigmen¬ 
taire  est  diffleile  à  mettre  en  évidence. 

Pour  les  raisons  indiquées  plus  haut,  c’est 
seulement  par  l’étude  directe  de  l’épithélium  qu’on 
peut  esçérer  en  préciser  le  mécanisme  et  l’impor¬ 
tance,  et  nous  manquons  d’une  teehnique  qui 
permette  de  fixer  et  d’insolubiliser  sur  place  les 
éléments  caractéristiques  de  la  sécrétion  hépa¬ 
tique.  Lorsqu’on  eoagule  les  parois  de  la  vésicule 
d’un  animal  sain,  au  moyen  du  sublimé  acétique 
ou  du  liquide  de  Bouin,  on  remarque  que  le  mucus 
se  teinte  instantanément  en  vert  ;  puis  tout  l’épi- 
thélium  se  colore  progressivement  au  fur  et  à 
mesure  de  la  pénétration  du  réactif  en  profondeur. 
On  admet  que  eette  résorption  s’effectue  princi¬ 
palement  par  les  voies  lymphatiques,  mais  elle 
joue  un  rôle  certain  dans  l’équilibre  cholémique 
du  sérum  sanguin. 

Remarquons  que  la  constatation  d’une  bile 
blanche,  au  milieu  de  voies  biliaires  libres, 
n’implique  aucunement  la  conclusion  qu’elle  est 
sécrétée  ainsi  par  la  cellule  hépatique  plus  ou 
moins  iirofondément  lésée.  On  peut  parfaitement 
admettre  que  sa  moindre  teneur  en  pigments 
biliaires,  jointe  à  une  modification  de  sa  compo¬ 
sition  physico-chimique  et  à  une  diminution  de 
sa  quantité,  suffit  à  la  décolorer  au  cours  de  son 
trajet  biliaire  intra-hépatique. 

Comme  la  cellule  intestinale,  la  cellule  biliaire 
est  douée  de  propriétés  réductrices  ;  la  présence 
d’urobiline  dans  la  vésicule  n’implique  aucune¬ 
ment  sa  sécrétion  hépatique.  Ainsi  que  l’ont 
montré  Gilbert  et  Herscher,  elle  se  forme  aux 
dépens  des  catalases  de  l’épithélium  cylindrique. 

«  Presque  constamment  la  bile  vésiculaire  d’ani¬ 
maux  à  jeun  depuis  longtemps  renferme  de  l'uro¬ 
biline  en  quantité  notable.  Nous  avons  constaté 
en  outre  qu’en  abandonnant  de  la  bile  de  porc 
dans  la  vésicule  durant  plusieurs  jours,  il  s’y 
forme  beaucoup  d’urobiline.  Nous  avons  observé 
enfin  que  des  extraits  de  la  paroi  vésiculaire  sont 
capables,  in  vitro,  de  transformer  la  bilirubine 
en  urobiline  (5).  » 

La  fonction  de  résorption  pigmentaire  reste 
cependant  minime  à  côté  de  la  déshydratation 
biliaire.  C’est  de  cette  dissociation  fonctionnelle 
que  résulte  l’aspect  spécial  de  la  bile  vésiculaire 
et  les  particularités  de  sa  composition  (6). 

[s)  OII.UERT  ut  Heu.sciiér,  I,a  stercobiline  [Presse  médi¬ 
cale,  1908,  ]).  545). 

(6)  Justin'BesÂnçon,  Fonctions  de  la  vésicule  biliaire. 
Clialiinc,  Paris,  1926,  p.  22. 
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I<a  fonclion  lipoïdique,  bien  mieux  que  les  deux 
précédentes,  est  plus  directement  accessible  ; 
car  les  colorations  spécifiques  des  graisses  et  des 
lipoïdes  permettent  d’en  juger  avec  une  approxi¬ 
mation  sufSsante.  I/es  cellules  épithéliales  con- 
lennent  des  granulations  osmio-sudanophiles 
comparables  à  celles  qui  sont  en  suspension  dans 
le  mucus  vésiculaire.  L,es  unes  supra-nucléaires, 
refoulées  au  pôle  biliaire,  sont  arrondies,  mais  de 
diamètre  .variable.  Placées  dans  le  quart  supérieur 
de  l’élément,  elles  descendent  parfois  jusque  sur 
les  parties  latérales  du  noyau. 

D’autres,  infra-nucléaires,  occupent  le  pôle 
vasculaire.  Elles  sont  formées  de  granulations 
très  fines,  égales  et  coalescentes,  définies  sous 
forme  d’une  ombre  grisâtre  qui  occupe  le  pied 
de  la  cellule,  mais  restent  séparées  de  la  mem¬ 
brane  par  une  mince  travée  transparente.  Ces 
deux  variétés  de  granulations  peuvent  coexister  ; 
habituellement,  elles  s’observent  en  des  éléments 
différents.  Fait  très  particulier  :  les  cellules  du 
même  type  sont  groupées  :  en  certains  points, 
aucune  cellule  ne  renferme  de  granulations  ;  en 
d’autres,  elles  sont  garnies,  sur  une  certaine 
longueur,  de  granulations  supra-nucléaires  ;  en 
d’autres,  enfin,  moins  fréquents,  les  parties 
osmiophües  sont  au  contact  du  tissu  conjonctif. 

1,’épithélium  présente  ainsi  une  activité  diffé¬ 
rente  selon  les  portions  de  la  muqueuse  considérée, 
intéressant  aussi  bien  les  villosités  quelesciyptes. 
Ea  fonction  lipoïdique  peut  s’observer  au  niveau 
dès  glandes  biliaires,  mais  y  reste  peu  marquée. 

Dans  le  chorion  de  la  muqueuse,  on  observe 
toujours  des  granulations  osmiophiles  ;  elles 
siègent  au  voisinage  des  capillaires  ou  des  arté¬ 
rioles  et  sont  groupées  dans  des  cellules  amiboïdes 
qu’on  peut  parfois  saisir  au  moment  de  la  tra¬ 
versée  vasculaire.  Des  granulations  libres,  les 
flaques  lipoïdiques  que  l’on  a  décrites  eu  utilisant 
les  coupes  à  congélation  sont  d’une  observation 
exceptionnelle  par  les  méthodes  à  l’osmium. 

Nous  sommes  encore  très  mal  fixés  sur  la  nature 
exacte  de  ces  granulations  et  leur  composition. 
D’après  Flandin,  on  ne  trouve  à  l’état  normal  de 
lipoïdes  biréfringents  que  dans  les  cellules  hépa¬ 
tiques  et  le  liquide  biliaire.  Des  lipoïdes  contenus 
dans  l’épithélium  biliaire  ne  seraient  biréfringents 
que  s’il  y  a  stase  ou  lithiase.  Ils  seraient  plus 
abondants  dans  le  chorion  de  la  muqueuse  que 
dans  l’épithélium  lui-même  (i). 

(i)  Pl.iindin,  Pathogénie  de  la  lithiase  biliaire.  ïhése  de 
Paris,  1912,  p.  75  et  187. 


D’après  Grigaut,  on  trouve  chez  le  chien,  et 
d’une  façon  très  inconstante,  des  granulations 
•mono  et  biréfringentes.  Des  granulations  mono" 
réfringentes  s’observent  dans  le  foie  et  les  cana- 
licules  biliaires  ;  les  biréfringentes  dans  la  vési¬ 
cule,  les  gros  canaux  et  le  chorion  de  la 
muqueuse  {2) . 

D’interprétation  de  cette  figuration  histo¬ 
logique  est  loin  d’être  évidente.  Pour  les  uns 
(Naunyn),  ce  sont  des  figures  d’excrétion,  que  ks 
lipoïdes  soient  expulsés  directement  par  la  cellule, 
ou  qu’ils  soient  libérés  au  moment  de  la  desqua¬ 
mation  et  de  la  fonte  cellulaire.  D’après  M.  Gri¬ 
gaut,  la  preuve  en  serait  qu’en  réalisant  artifi¬ 
ciellement  une  ligature  du  cholédoque,  elles  dis¬ 
paraissent.  On  les  retrouve  lorsque,  la  suture  ayant 
lâché,  la  bile  reprend  son  libre  cours. 

Pour  d’autres  (Aschoff,  Policard),  il  s’agit 
d’aspects  de  résorption.  D'épithélium  biliaire 
serait  capable  de  modifier  la  concentration  de  la 
bile  en  cholestérine  ou  en  corps  voisins,  de  drainer 
vers  les  capillaires  les  lipoïdes.  Ce  qui  rend  cette 
interprétation  très  vraisenrblable,  c’est  la  possi¬ 
bilité  d’augmenter  considérablement  la  teneur 
des  cellules  en  granulations  sudanophiles  lorsqu’on 
injecte  dans  la  vésicule  des  graisses  émulsionnées 
(Aschoff  et  Bacmeister). 

Remarquons,  d’autre  part,  l’absence  de  cho¬ 
lestérine  dans  tous  les  cas  d’hydrocholécyste  où 
elle  a  été  recherchée. 

Cette  fonction  lipoïdique  est  peut-être  variable, 
d’ailleurs,  selon  l’espèce  considérée.  Da  fonction 
hépato-biliaire  du  chien  que  l’on  a  utilisé  dans 
la  plupart  de  ces  expériences  est  loin  de  ressembler 
à  celle  de  l’homme.  Elle  est  peut-être  différente 
chez  une  même  e-spèce  selon  les  moments  consi¬ 
dérés  et  la  composition  de  la  bile  :  tantôt  élimi- 
natrice,  tantôt  résorbante. 

Quelle  quesoit  sa  direction,  la  fonction  lipo'idique 
de  l’épithélium  biliaire  est  aussi  intense  que  celle 
de  la  muqueuse  intestinale,  et  l’on  peut  affirmer 
qu  elle  joue  un  rôle  certain  dairs  la  maturation 
physiologique  de  la  bile  et  le  déterminisme  de  la 
lithiase  biliaire. 

Si  à  l’état  physiologique  la  résorption  des 
lipoïdes  est  probable,  il  n’en  est  plus  de  même 
à  l’état  pathologique.  Au  cours  de  la  cholé¬ 
cystite  lipoïdique,  qu’elle  soit  liée  ou  non  à  la 
formation  des  cholélithes,  on  observe  une  élimi¬ 
nation  relativement  considérable  de  la  cholesté¬ 
rine.  Elle  se  fait  par  l’intermédiaire  des  cellules 
conjonctives  sous-épithéliales  qui  se  gorgent  de 

[2)  GRTC.^UT,  I,c  cycle  de  la  cliolcstérinémie  Tliùsede 
Paris,  1913.  P-  I-®- 
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lipoïdes,  font  saillie  sous  l’épithélium  qui  prend 
l’aspect  verruqueux  ou  desquament,  même  direc- 
ment  dans  le  liquide  biliaire  à  la  faveur  d’une 
exulcération.  Cette  surcharge  est  telle  que,  dans 
certains  cas,  on  peut  parler  de  cholestéatome  de 
la  vésicule  biliaire  (i). 

D’après  M.  le -professeur  Gosset  et  ses  collabo¬ 
rateurs  qui,  depuis  plusieurs  années,  se  sont 
attachés  à  l’étude  de  la  «  vésicule  fraise  »,  l’excré¬ 
tion  de  la  cholestérine  ne  ferait  aucun  doute  dans 
ces  cas  ;  et  ils  rappellent  à  ce  propos  les  expé¬ 
riences  très  suggestives  de  K.  Dewey,  Delrez  et 
Cornet  (2). 

I/U  vésicule  biliaire  semble  enfin  jouer  un  rôle 
dans  l’équilibre  lipoïdique  du  sérum  sanguin, 
tout  au  moins  à  l’état  pathologique,  et  d’après 
Hartmann,  Petit-Dutaillis,  Mestrezat,  on  voit 
disparaître  l’hypercholestéfinémie  à  la  suite  de 
l’ablation  de  la  vésicule  lithiasique  (3). 


Des  voies  biliaires,  comme  les  voies  digestives, 
sécrètent  enfin  du  mucus,  substance  dont  le  rôle 
dans  la  défense  cellulaire  et  microbienne  est  mal 
défini  aujourd’hui,  bien  que  des  plus  important  ; 
le  taux  de  cette  sécrétion  suffit  à  le  prouver  :  on 
trouve  de  2  à  25  grammes  de  mucus  par  litre  de 
bile  (Justin  Besançon). 

De  mucus  biliaire,  que  l’on  peut  facilement 
isoler  dans  la  bile  de  fistule  biliaire  ou  le  liquide 
de  tubage  duodénal,  se  coagule  lentement  sous 
forme  d’un  réticulum  extrêmement  fin,  et  entraîne 
avec  lui  soit  de  la  cholestérine,  soit  du  bilirübinate 
de  chaux. 

Sas  origines  sont  mal  connues.  Il  provient 
pour  une  part  de  la  desquamation  cellulaire,  mais 
surtout  de  la  sécrétion  épithéliale.  Certains  élé¬ 
ments  des  villosités  prennent  l’aspect  de  cellules 
caliciformes  ;  les  glandes  de  la  muqueuse  sont 
nettement  mucipares.  Mais  leur  sécrétion  est 
différente  de  celle  de  l’estomac  ou  de  l’intestin. 
On  ne  trouve  de  mucus  spécifiquement  coloré 
que  dans  la  bile,  les  cellules  ne  sécrètent  que  du 
mucigène  et  la  différenciation  chimique  ne  s'y 
poursuit  jamais  entièrement. 

Si  le  mucus  a  pour  but  d’augmenter  la  visco¬ 
sité  delà  bile,  il  agit  surtout  en  maintenant  l'équi¬ 
libre  colloïdal  des  éléments  qui  y  sont  dissous. 

(i)  'G.  Dumont,  I,a  cholécystite  lipoïdique  {Revue  médica- 
ckirurgieale  des  maladies  du  foie,  août  1927,  p.  328}. 

(a)  Gosset,  Bertrand,  Dcewy,  l,a  vésicule  fraise  (Pro  - 
grès  médical,  n»  44,  30  octobre  1928,  p.  1792). 

(3)  PBWT-DuiAitLis,  Étude  des  suites  éloignées  de  la 
cholécystectomie.  Thèse  de  Paris,  1922. 

Le  Gérant  :  J. -B.  BA.IDDIÉB.É. 
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Dans  une  série  de  recherches  faites  avec  A.  Ber- 
geret  et  portant  non  seulement  sur  la  structure  des 
calculs  biliaires,  mais  encore  sur  l’aspect  histo¬ 
logique  du  mucus  des  cholécystites,  nous  avons 
montré  que  la  précipitation  de  la  cholestérine 
ou  du  bilirübinate  de  chaux  se  fait  toujours  sur 
une  trame  muqueuse  :  la  floculation  du  mucus 
accompagne  la  précipitation  des  éléments  dissous 
et  la  lithiase  biliaire  ne  peut  être  considérée 
comme  le  simple  fait  d’une  interaction  de  sub¬ 
stances  chimiquement  déflnies.  Elle  est  la  résul¬ 
tante  d’une  précipitation  colloïdale  (4).. 

Ici,  comme  au  niveau  de  l’intestin  ou  des  voies 
urinaires,  l’hypersécrétion  du  mucus,  sa  coagula¬ 
tion  rapide  gênent  singulièrement  l’élimination 
de  la  bile  plus  visqueuse,  et  elles  j.ouent  certaine¬ 
ment  un  rôle  important  dans  la  stase  biliaire.  Elles 
sont  marquées  surtout  à  la  période  de  cicatrisation 
des  suppurations  aiguës  ou  lors  des  inflammations 
subaiguës. 

D’épithélium  biliaire  est  donc  parfaitement 
individualisé  au  point  de  vue  histologique  et  fonc¬ 
tionnel.  Dérivé  de  l’intestin  primitif,  il  présente 
les  mêmes  fonctions  générales  :  absorption  ou 
élimination  de  l’eau,  sécrétion  du  mucus.  Il 
résorbe  et  modifie  en  partie  les  pigments  biliaires 
intervient  dans  le  métabolisme  des  lipoïdes  et 
de  la  cholestérine;  Et  ces  fonctions  ne  sont  point 
négligeables,  malgré  leurs  imprécisions,  si  l’on 
tient  compte  de  la  surface  considérable  de  l’arbre 
biliaire. 

(4)  A.  Beroeret  et  J.  Dumont,  Structure  et  foriuatiou 
des  calculs  biliaires  {Presse  médicale,  23  juillet  1930,  n»  59, 
p.  too2)  ;  r,a  prélithiase  biliaire  [Presse  médicdle,  17  dé  - 
cembre  1930,  n»  loi,  p.  1737). 
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REVUE  GÉNÉRALE 


APERÇU  SUR  LES  VITAMINES 
ET  LES  AVITAMINOSES 


H.  SIWIOMNET 


I.  —  Origines  et  position  de  la  question. 

Si  l’on  avait  demandé,  il  y  a  vingt  ans  environ, 
à  un  physiologiste,  quelle  était  la  nature  des  besoins 
alimentaires  d’un  organisme  animal,  il  aurait  pu 
répondre  par  la  phrase  suivante  de  A.  Dastre,  qui 
ré'sumait  d 'une  manière  parfaite  nos  connaissances 
sur  la  question  : 

«  Si  l’on  considère  l’homnie  et  les  manunifères, 
on  sait  que  l’infinie  variété  de  leurs  aliments  n’est 
((u'apparente.  On  peut  dire  qu’ils  se  nourrissent 
seulement  de  trois  substances.  C’est  im  fait  bien 
remarquable  que  toute  la  complication  et  la  multi¬ 
plicité  de  viandes,  de  fruit.s,  de  graisses,  de  feuilles, 
(le  tissus  animaux  et  de  prodidts  végétaux  dont  ii 
est  fait  usage  aboutissent  à  une  simplicité  et  à  une 
uniformité  si  grandes  que  toutes  ces  substances  se 
ramènent  à  trois  types  seulement  ;  d’abord  les  albu¬ 
minoïdes,  comme  l’albumine  ou  blanc  d’œuf  ;  puis 
les  hydrates  de  carbone  qui  sont  des  variétés  plus 
ou  moins  déguisées  d’amidon  ou  de  sucre  ;  enfin  les 
graisses.  Voilà,  au  point  de  vue  chimique,  abstrac¬ 
tion  faite  de  (quelques  matières  minérales,  les  prin¬ 
cipales  catégories  de  matières  alimentaires.  Voilà, 
avec  l’oxygène  amené  par  la  re.spiratk>n,  tout  ce  qui 
pénètçe  àans  l’économie.  » 

Cette  maidère  de  voir,  cependant,  ne  correspondait 
pas  à  la  réalité  des  faits,  car,  depuis  bien  des  années 
déjà,  il  était  apparu  aux  expérimentateurs  que  le 
problème  -de  l’alimentation  par  des  substances 
définies  n’avait  pas  encore  reçu  de  solution  satis» 
faisante. 

Tous  ceux  qui  avaient  tenté  de  nourrir  des  ani¬ 
maux  pendant  de  longues  périodes  avec  des  régimes 
constitués  de  substances  chimiquement  définies 
s’étaient  aperçus  que  ces  sujets  succombaient  plus 
ou  moins  rapidement,  quelle  que  soit  la  nature  des 
constituants  du  régime. 

Dès  1880,  Bunge  avait  parfaitement  vu  de  quelle 
nature  était  le  problème  à  résoudre.  «  Les  animaux 
peuvent  vivre  de  lait  seul,  écrit-il  dans  son  Traité 
de  chimie  biologique.  Mais  si  l’on  réunit  tous  les 

(i)  Pour  plus  de  détails,  cousulter  i  L.  Raxdoin  et 
H.  Simonnet,  La  question  des  vitamines,  2  vol.  (LesPress(s 
Universitaires  de  France),  et,  des  mêmes  auteurs.  Les  vita¬ 
mines,  I  vol.  de  la  Collection  de  Biologie,  ebez  Armand 
Colin,  Paris. 


conqxisants  du  lait  qui,  d’ajirès  les  connaissancc-r 
biologiques  modernes,  sont  nécessaires  à  la  conser¬ 
vation  de  l’organisme  et  qu’on  Veuille  en  nourris 
les  mêmes  animaux,  ceux-ci  meiueiit  promptement. 
La  sucre  de  canne  est  peut-être  impropre  à  remplacer 
la  sucre  de  lait  ?  Ou  bien  les  composants  inorganiques 
du  lait  scmt-ils  unis  cliimiquement  aux  compo.sant.s 
organiques,  conibinatsoiis  qui  seraient  seules  assi¬ 
milables?  En  précipitant  la  ca.séine  par  l'acide  acé¬ 
tique,  la  petite  quantité  d’albumine  contenue  dans 
le  lait  reste  en  solution.  Cette  albumine  pourrait -elle 
ne  pas  être  remplacée  par  la  caséine?  Ou  bien,  en 
dehors  des  graisses,  des  matières  albuminoïdes  et 
des  hydrates  de  carbone,  d’autres  substances  néces¬ 
saires  au  processus  vital  sont-elles  contenues  dans 
le  lait?  Il  serait  utile  de  continuer  ces  reclierches.  » 

Nous  n’exposerons  pas  le  détail  chronologique  des 
faits  concernant  les  tentatives  d’alimentation  arti¬ 
ficielle  au  moyen  de  substances  chimiquement  défi¬ 
nies.  Cette  longue  suite  de  recherches  infructueuses 
aboutit  à  la  conclusion  suivante  : 

Les  régimes  artificiels  définis  sont  incapables 
d’assm-er  la  vie  des  animaux,  mais  ces  ré-gimes 
peuvent  être  rendus  complets  par  l’adjonction  d’une 
très  faible  quantité  de  sub,stances  de  constitution 
cïrimique  inconnue.  Ces  substances  indispensables 
entrent  dans  la  constitution  de  cette  jiartie  des 
aliments  qui  échapi>e  encore  à  l’analyse  chimique. 

Il  existe  donc  un  indéterminé  alimentaire  qui  ne 
représente  pondéralement  qu’une  très  faible  partie 
d’une  ration  déterminée,  un  centième,  inf  millième, 
im  dix-millième,  quelquefois  moins,  mais  qui  est 
absolument  indispensable  à  la  vie  des  organismes 
animaux. 

Cet  indéterminé  alimentaire,  dont  il  est  aise  de 
démontrer  la  nature  organique,  pourrait  être  comparé 
aux  matières  minérales  prises  en  bloc  que  nous 
savons  être  également  nécessaires  à  la  vie  des  ani¬ 
maux. 

I/indéterminé  alimentaire  renferme-t-il  une  ou 
plusieurs  substances  indispensables?  Nous  nous 
trouvons  devant  lui  dans  une  situation  analogue  à 
celle  dans  laquelle  nous  serions  si  nous  ne  savions 
pas  pratiquer  ranalj’seArhimique  des  matières  miné¬ 
rales. 

Et  en  fait,  l’analj'se  chimique  s’est  montrée  jusqu’à 
maintenant  impuissante  à  résoudre  cette  question, 
tout  au  plus  permet-elle  de  préparer  des  extraits 
plus  ou  moins  concentrés,  plus  ou  moins  purifiés. 
A  son  aide  est  venue  l’analyse  biologique  des  régimes 
dans  laquelle  le  réactif  est  constitué  iiar  un  animal 
aiiproprié. 

L’étude  systématique  de  très  nombreux  régimes, 
complétés  ou  non  par  des  substances  définies  ou  dc.s 
extraits  de  nature  détenniuée,  a  conduit  à  cette 
notion  extrêmeuieiit  importante  que  certains  régimes 
provoquaient  à  coup  sûr  des  accidents  caractéris¬ 
tiques  généralement  mortels  chez  les  animaux  qui 
les  consommaient  ;  d’autre  part,  cette  étude  a  prouvé 
que  l’on  pouvait  —  à  coup  sûr  —  prévenir  ou  guérir 
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ces  accidents  au  moyen  d’aliments  naturels  ou 
d'extraits  de  ces  aliments. 

Les  accidents  observés  sont  bien  différents  de  ceux 
que  provoque  la  sous-alimentation  ou  l’inanition  ; 
en  outre,  ils  sont  caractéristiques  et  la  relation  qui 
existe  entre  leur  apparition  et  la  consommation  de 
certains  régimes  d’une  part,  la  prévention  ou  la 
guérison  de  ces  accidents  par  l'introduction  de  cer¬ 
taines  substances  et  non  de  certaines  autres  d’autre 
‘  part,  f)srmet  d’individualiser  des  troublés  par 
;  carence  et  de  prévoir  l’existence  de  substances, 
encore  hypothétiques,  présentes  dans  l’indéterminé 
alimentaire,  auxquelles  on  a  donné  le  nom  général 
de  vitamines. 

L’expérimentation  physiologique  se  rejoint  d’ail¬ 
leurs  avec  une  notion  analogue  issue  de  la  patho- 
logie. 

On  connaît  depuis  bien  des  siècles  des  affections 
graves,  mortelles,  dont  la  cause  doit  être  rapportée, 
non  pas  à  l’introduction  dans  l’organisme  d’un  ])ro- 
duit  toxique  ou  d’un  microbe,  mais  bien  à  ce  qu’une 
substance  indispensable  venue  de  l’extérieur,  une 
substance  d’origine  alimentaire  inanque  à  cet 
organisme.  Le  scorbut,  le  béribéri,  reconnaissent 
pour  cause  tme  carence  alimentaire  spéciale,  ce  sont 
des  maladies  par  défaut,  des  maladies  ]3ar  carence, 
des  avitaminoses. 

lîn  principe,  la  mise  en  évidence  d’une  vitamine 
et  l’étude  d’une  avitaminose  se  font  suivant  le  schéma 
expérimental  suivant  ; 
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Un  régime  alimentaire  de  yolinne  approprié  à 
l'espèce  animale  considérée  est  préparé  an  moyen  de 
certains  aliments  naturels  ou  encore  au  moyen  d’ali¬ 
ments  naturels  convenablement  traités  jjar  des 
procédés  physiques  ou  chimiques  pour  en  éliminer 
les  vitamines.  Ce  régime  apporte  une  quantité 
d’énergie  chimique  potentielle  suffisante  pour  le 
poids  et  l’activité  de  l’animal,  une  quantité  de 
matières  protéiques  aiJpropriée  à  l’âge  de  l’animal 
et  des  matières  minérales  convenables  en-  quantité 
et  en  qualité. 

Un  régime  ainsi  composé  entraîne,  dans  un  délai 
déterminé,  et  pour  les  représentants  d’une  espèce 
donnée,  des  accidents  typiques  et,  éventuellement,  la 
mort.  Ces  accidents  sont  définis  par  leurs  caractère.s 
cliniques,  biologiques,  anatomo-pathologiques...  Us 
constituent  un  tableau  dont  l’ensemble  est  caracté¬ 
ristique  d’une  avitaminose  déterminée. 

Cette  avitaminose  peut  être  prévenue  ou  guérie 
si  l’on  complète  le  régime  par  certaines  substances 
naturelles  mais  non  par  d’autres.  Nous  pouvons 
donc  dresser  la  liste  des  substances  naturelles 
capables  de  s’opposer  à  l’évolution  d’une  avitaminose 
déterminée,  c’est-à-dire  contenant  la  vitamine 
correspondante.  A  cette  appréciation  simplement 
cpialitative,  Jious  pouvons  ajouter  une  notion  quanti¬ 
tative  en  déterminant,  dans  des  conditions  bien 
précises,  la  plus  loetite  quantité  d’une  substance 
naturelle  ou  d’un  extrait,  capable  de  s’opposer  au 
développement  des  accidents  caractéristiques  d’une 
avitaminose  et,  grâce  à  ce  procédé  de  dosage  bio- 
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ni-ISIGN'.ATION* 

NOM  DI-:  l/AVIïAMINOSKi 

]:.\i'kkimentatj: 

DE  I.’AVIÏAMINO.SE 

ArrECTION  SrONTANÉl-: 

COKKESPONDAN'f  E 

s 

autiscorbuUiiuc  (C). 

Scorbut. 

Syndrome  hémorragique. 

Scorbut  de  l’adulte.  Mala¬ 
die  de  Barlüw  ou  scorbut 
infantile. 

J 

anlinévrititinc  (lî). 

Vitamine 

d’utilisation  nutritive  (B). 

l’olynévrite. 

Troubles  digestifs  et  né¬ 
vrites  multiples. 

Béribéri,  «  maladie  des  su- 

1 

Vitamine 

d’utilisation  cellulaire  (H). 

Dénutrition  cx])ériuicnlule. 

Trouble  du  métabolisme  des 

spécialement, des  glucides. 

Anorexie,  certains  troubles 
de  rassimilation.  dénu- 

.y”; 

Vitamine 

Ulack-tongHt;  ou  stomatite 

Troubles  digestifs,  troubles 

l’cllagrc  (homme),  hlack- 

anti]>ellagreiisc  (P). 

ulcéreuse  (?). 

longue  (chien),  stomatite 
ulcéreuse  (?). 

1 

Vitamine  de  croissance 
pro])rcnient  dite  (A). 

1 

-Avitauiinose  A. 

.Vrrêt  de  la  croissance. 

Troubles  de  croissance, 
hikan,  xéro])htalmic  ou 
kératomalacie. 

i  ^ 

1  .  Vitamine.  | 

1  anlirachititine  (D).  ' 

Uacliitisnie. 

Trcrubles  de  la  ealcilication 
et  de  rossillcation. 

Rachitisme. 

do  la  rejiroduction  (Iv). 

i 

Stérilité-  expérimentale. 

Chez  le  mâle,  arrêt  de  la 
spermatogenèsé  ;•  chez  la 
femelle,  troubles  de  la 
nutrition  fœtale. 

C-;rtains  troubles  de  la 
reproduction  dans  les 

D’après  T,.  Kaiidoin  et  H.  î- 
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logique,  suivre  les  progrès  de  l’isolement  de  chacune 
des  vitamines. 

On  peut  résumer  dans  le  tableau  précédent  la 
nomenclature  actuelle  des  diverses  vitamines,  avec 
l’indication  sommaire  de  la  maladie  que  cause  son 
absence. 

Xous  étudierons  maintenant  chacune  des  avita¬ 
minoses  et  des  vitamines  qui  y  correspondent. 

Avitaminose  C  (Scorbut). 


On  pourrait  caractériser  étiologiquement  cette 
maladie  par  carence  en  disant  que  c’est  la  maladie 
des  aliments  de.sséchés,  stérilisés,  des  aliments 
morts. 

lîxpérimentalement,  elle  est  connue  depuis  les 
travaux  de  Hôlst  et  Frôhlich  qui  obtinrent  chez  le 
cobaye,  animal -réactif  de  choix,  des  accidents 
mortels  jrar  la  consommation  d’un  régime  exclusif 
d’avoine  et  de  foin.' 

Cette  affection  est  caractérisée  par  de  l'ainai- 
grissenient,  le  hérissement  des  poils,  la  tuméfaction 
et  la  sensibilité  des  articulations  ;  la  mort  survient 
vers  le  trentième  jour  et  l’autopsie  montre  des 
hémorragies  sous-cutanées,  intramusculaires  et  sous- 
périostées  caractéristiques. 

Elle  ressemble  donc  très  étroitement  au  scorbut 
spontané  de  riionime,  affection  dont  on  trouve  des 
descriptions  très  anciennes.  Hipix)craté  l’a  connue. 
La  maladie  qui  frappa  près  du  Rhin  l’armée  de  Ger- 
nianicus  et  que  Pline  signale  sous  le  nom  de  stoma- 
cace,  est  probablement  le  scorbut.  Le  sire  de  Join¬ 
ville,  dans  sa  relation  des  souffrances  qu’eut  à 
endurer  l’année  de  saint  Louis  en  Égypte,  lors  de 
la  huitième  Croisade,  donne  une  bonne  description 
du  scorbut  de  l’adulte.  Fait  plus  curieux,  on  retrouve 
p.arnn  les  innombrables  causes  invoquées  et  parmi  les 
non  moins  innombrables  remèdes  proposés,  le  rôle 
des  végétaux  frais.  Les  écrits  de  Bachstrôm,  de 
Kranier,  de  Nicolas  Venette  (xvii«  et  xviii“  siècles) 
sont  tout  à  fait  probants  à  cet  égard. 

En  effet,  la  vitamine  C  est  répandue  dans  la 
plupart  des  substances  végétales,  elle  est  particu¬ 
lièrement  abondante  dans  les  parties  vertes  des 
feuilles,  dans  certains  fruits,  elle  est  rare  dans  les 
aliments  d’origine  animale. 


Substances  ccnlenaitl  le  principe  ■  aniiscorbiiliquc,  par 
ordre  de  richesse  décroissante  : 


Citron, 

Orange. 

Chou. 

Tomate. 

Huître. 


Oignon. 

Laitue. 

Pissenlit. 

Rutabaga. 

Pois  frais. 

Épinards. 

Choux-fleurs. 


Raisin. 

Banane. 

Betterave. 

Carotte. 

Haricots  verts. 
Rhubarbe. 

Pomme  de  terre. 

Pomme. 

Jus  de  viande  erue. 
I,ait. 


Substances  panures  ou  dépouruucs  de  principe  anti- 
scorbutique  : 

Amidons.  Levure  de  bière. 

Fécules.  Extrait  de  viande. 

Graines  non  gennées.  Gîuf. 

Farines.  "  Matières  grasses. 

Le  principe  antiscorbutique  est  remarquable  ])ar 
sa  sensibilité  aux  agents  phy.siques  et  chimiques. 
lUans  les  substances  qui  le  contiennent  n.'’turellc- 
nient  ou  dans  les  extraits,  il  est  détruit  par  la  chaleur, 
rox3’datiou,  surtout  en  milieu  alcalin,  et  cedlescnsi- 
bilité  est  telle  qu’à  la  température  .ordinaire  et  en 
milieu  légèrement  alcalin  la  vitamine  C  disparaît 
en  quelques  heures. 

Sur  la  nature  de  la  substance  active,  nous  ne 
savons  à  peu  près  rien.  En  rai.son  de  sa  fragilité,  les 
tentatives  d’extraction  sont  délicates,  sujettes  à  des 
causes  d’erreurs  considérables.  Il  convient  cependant 
de  signaler  les  recherches  de  Zilva  en  Angleterre,  de, 
Bezssonoff  en  France,  qui  ont  approché  le  problème 
et  ont  obtenu  des  préparations  possédant  un  pouvoir 
.  anti-scorbutique  à  un  degré  de  concentration  très 
élevé. 


Avitaminose  B  (Polynévite,  béribéri). 

Ces  affections  pourraient  être  ai')pclée.s  maladie 
du  riz  ou,  plus  exactement,  la  maladie  due  à  la 
consommation  exce.s.sive  d’hydrates  de  carbone. 

Ex]X"rimcntalement,  depuis  les  recherches-  dé 
Eyjkman,  on  sait  déterminer  sur  les  oiseaux  une 
affection  mortelle,  non  microbienne,  par  la  con.'om-  ; 
niation  exchisive  de  riz  poli,  et  on  sait  aussi  prévenir  i 
ou  guérir  les  troubles  ainsi  provoqués  par  un  minime  1 
changement  de  régime,  classiquement  par  l'intro¬ 
duction  de  l’enveloppe  du  grain  décortiqué. 

La  maladie  a  été  reproduite  dans  la  plupart  des 
espèces  animales  et  les  signes  les  plus  caractéristiques 
de  cette  avitaminose  sont  les  suivants  :  perte  d‘ap]')é- 
tit,  cliute  de  la  température  centrale,  diarrhée, 
hyirerglycémie,  augmentation  de  l’élimination  du 
carbone  urinaire,  accidents  nerveux  divers,  dégéné¬ 
rescence  de  la  mj’éline,  hypertrophie  de  la  .surrénale, 
atrophie  du  testicule. 

Assez  récemment,  on  a  reconnu  que  cet  emsemble 
de  troubles  devait  être  rapporté  à  deux  syndromes  : 
la  pol3mévrite  aviaire  proprement  dite  dans  laquelle 
les  troubles  nerveux  prédominent,  et  une  autre  avita¬ 
minose  caractérisée  surtout  par  des  altérations  de 
la  nutrition  cellulaire. 

L’avitaminose  B  s’apparente  assez  étroitemeiu  à 
inie  affection  spontanée  de  l’homme,  le  béribéri, 
qui  est  connue  depuis  des  .siècles  et  qiri  sévit  en 
Extrême-Orient,  dans  les  régions  où  le  riz  constitue 
la  base  de  l’alimentation. 

Mais  l’assimilation  entre  l’affection  expérimentale 
et  la  maladie  spontanée  n’est  pas  aussi  parfaite  qu’on 
pourrait  le  penser  à  première  vue.  Etiologiquement, 
on  ne  i>eut  pas  affirmer  que  la  théorie  de  la  carence 
rende  compte  de  tous  les  cas  de  béribéri.  La  théorie 
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infectieuse  soutenue  par  Bréaudat  a  reçu  récemment 
une  impulsion  nouvelle  grâce  aux  recherches  de 
Noël  Bernard  ;  ce  bactériologiste  a  isolé  rm  germe  : 
Bacillus  asthenogenes,  qui  parait  jouer  un  rôle  impor¬ 
tant  dans  l’évolution,  de  l’affection. 

ta  thérapeutique  n’est  pas  non  plus  favorable  à 
une  identité  parfaite.  Tandis  que.  dans  le  cas  du 
scorbut,  la  cure  de  la  maladie  spontanée,  même  assez 
avancée,  e.st  parfaitement  obtenue  par  les  agents 
qui  sont  efficaces  dans  la  maladie  expérimentale, 
dans  le  cas  du  béribéri  la  thérapeutique  est  souvent 
inefficace.  Il  faut  reconnaître  que  des  troubles  inter¬ 
currents  ont  pu  se  développer  et  compliquer  le 
tableau  clinique.  Ceci  est  peut-être  la  clef  de  l’appa¬ 
rente  discordance  des  faits,  car  les  mesures  dictées 
par  la  théorie  de  la  carence  conservent  leur  action 
favorable  indéniable  dans  la  prophylaxie  du  béri¬ 
béri. 

A  la  question  de  l’avitaminose  B  doivent  se  ratta¬ 
cher  deux  autres  problèmes  :  celui  du  bios  et  celui 
de  la' pellagre. 

Le  problème  du  bios  concerne  les  conditions  de 
■nutrition  des  microorganismes,  des  levures  en  parti¬ 
culier.  Nous  ne  ferons  que  le  mentionner,  mais  son 
importance  n’écliappera  à  personne.  Certaines 
levures  ne  peuvent  se  multiplier  sur  des  milieux 
artificiels  définis  ;  lem  développement  devient 
possible  quand  on  ajoute  certains  extraits  que  l’on 
.suppose  contenir  une  substance  à  aUme  de  vitamine, 
le  bios  de  Wildiers. 

Le  problème  de  la  pellagre  concerne  l’étiologie  et 
le  traitement  d’une  maladie  grave  de  l’homme, 
connue  dans  la  plupart  des  pays,  dont  l’étiologie 
reste  mystérieuse,  mais  qui  est  toujours  en  rapport 
avec  la  consommation  du  maïs,  La  reproduction 
expérimentale  de  certaines  formes  de  l’affection, 
tant  chez  le  chien  que  chez  l’homme,  a  permis  d’éta¬ 
blir  .sur  des  données  fermes  une  étiologie  de  l’affection 
basée  sm  l’absence  d’ime  vitamine  dans  l’alimen¬ 
tation.  Cette  manière  de  voir  n’explique  pas  toute 
l’étiologie  de  la  pellagre,  mais  doit  être  pri.se  en 
considération. 

Ainsi  divisé,  le  groupe  des  vitamines  B  a  pris  un 
aspect  nouveau.  Devenu  en  apparence  plus  compli¬ 
qué,  il  s’est  clarifié  des  contradictions  et  des  diffi¬ 
cultés  d’interprétation  qu’il  présentait  avant  ces 
acquisitions. 

Les  vitamines  B  (vitamine  antinévritique,  vite- 
mine  d’utilisation  cellulaire,  vitamine  d’utilisation 
nutritive,  et  vitamine  antipellagreuse)  sont  répan¬ 
dues  dans  la  plupart  des  substances  végétales  et 
animales,  et  il  y  a  bien  peu  d’aliments  qui  en  soient 
strictement  dépourvus. 

Les  Substances  qui  sont  abondamment  pourvues 
de  l’un  des  principes  contiennent  généralement  les 
deux  autres  :  tels  sont  la  levure  de  bière,  le  germe 
des  céréales,  le  jaune  d’œuf,  la  plupart  des  viscères, 
les  végétaux  verts. 

Cependant,  certaines  substances  pauvres  en  l’un 
de  es  principes  contiennent  l’un  ou  l’autre  de.sc 


deux  autres.  Le  lait  est  pauvre  en  vitamine  anti¬ 
névritique,  il  est  bien  plus  riche  en  principe  anti¬ 
pellagreux. 

Mais  certames  substances  sont  pratiquement 
dépomvues  de  toutes  les  vitamines  B  :  tels  sont 
l’amidon  et  la  fécule,  les  farines  purifiées,  l’extrait 
de  viande,  le  blanc  d’œuf,  les  matières  grasses  d’ori¬ 
gine  animale  ou  végétale. 

Les  conditions  de  stabilité  des  vitamines  B  ont 
été  bien  étudiées.  On  en  trouvera  un  aperçu  dans  le 
tableau  précédent  qui  résume  la  résistance  des  pro¬ 
priétés  vitaminiques  à  l’action  de  divers  agents 
physiques  ou  chimiques  (tableau  II) . 

Au  point  de  vue  chimique,  c’est  principalement  la 
vitamine  antinévritique  qui  a  été  étudiée.  Depuis 
les  recherches  fondamentales  de  Funk  vers  1911, 
le  problème  reste  ouvert,  les  travaux  récents  les 
plus  intéressants  sont  ceux  de  Seidell  qui  utilise 
les  propriétés  adsorbantes  de  la  terre  à  foulon,  de 
Levene  qui  emploie  la  silice  colloïdale,  de  Kinnersley 
et  Peters  qui  se  servent  d’un  charbon  spécial  (norite) . 

J  ansen  et  Donath  ont  obtenu  une  substance 
active  dont  le  chlorhydrate  cristallisé  a  pour  formule 
brute  CH^oON^,  ClH  ;  au  contraire  des  autres  sub¬ 
stances  préparées  jusqu’à  maintenant,  il  ne  semble 
pas  s’agir  d’une  substance  inactive  cristallisée,  conta¬ 
minée  par  le  principe  actif,  il  s’agirait  probablement 
d’une  base  pyrimidique. 

On  trouvera,  dans  le  tableau  III,  quelques  indi¬ 
cations  sur  la  natme  chimique  des  vitamines. 

Vitamine  4ipo-soluble  A  de  croissance  ou 

antixèrophtaimique  (Troubies  de  crois¬ 
sance,  sensibilité  aux  infections,  h Ikan) . 

On  pourrait  caractériser  cette  avitaminose  du 
nom  de  maladie  par  défaut  de  matières  grasses. 

Expérimentaiement,  elle  est  caractérisée  par 
l’arrêt  de  la  croissance  chez  les  animaux  jermes 
(l’animal-réactif  de  choix  est  le  rat),  par  ime  dimi¬ 
nution  très  marquée  de  la  résistance  aux  infections; 
l’animal  présente  bientôt  des  troubles  de  la  nutri¬ 
tion  de  la  cornée,  qui  conduisent  à  la  xérophtalmie, 
des  infections  de  l’appareil  broncho-pulmonaire  et 
des  voies  urinaires. 

L’affection  spontanée  est  connue  au  Japon  chez 
l’enfant  sous  le  nom  de  hikan  et  des  cas  de  xérophtal¬ 
mie  ont  été  décrits  au  Danemark  et  tout  récemment 
en  France.  L’origine  alimentaire  de  ces  lésions 
est  bien  démontrée  du  fait  qu’une  modification 
appropriée  du  régime  assure  la  guérison. 

Cette  affection,  dont  la  pathogénie  est  obseme,  se 
distingue  nettement  de  l’inanition  avec  laquelle 
on  a  voulu  un  moment  la  confondre.  Sans  doute  im 
certain  nombre  de  troubles  observés  découlent  de 
ce  fait  que  la  consommation  du  régime  carencé 
entraîne  ime  diminution  très  marquée  de  l’appétit. 
Il  est  bien  évident  qu’un  animal  en  voie  de  croi.ssance 
qui  réduit  sa  consommation  d’aliments  au  tiers  ou 
au  quart  de  sa  consommation  normale,  ne  peut  se 
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corbulBiUü  (C). 

icvriticiue  (13‘). 
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développer  conveiiiihleinent.  Mais  il  est  remarquable 
de  constater  que,  si  on  limite  les  ingesta  d’animaux 
recevant  un  régime  complet  aux  ingesta  spontanés 
d’animaux  du  même  poids  recevant  un  régime  carencé 
en  facteur  A,  tandis  que  ceux-ci  meurent  rapide¬ 
ment,  les  premiers  survivent  indéfiniment.  Dans  ces 
conditions,  on  doit  donc  admettre  l’influtnce  spé¬ 
ciale  de  la  carence  du  facteur  A  et  la  distinguer 
radicalement  de  l’inanition. 

ha  vitamine  A  se  trouve  dans  le  beurre,  dans 
l’huile  de  foie,  de  poumon,  dans  le  jaune  d’œuf, 
la  crème  de  lait,  la  tomate,  la  carotte,  la  plupart 
des  végétaux  verts. 

Elle  manque  à  peu  près  comidètement  dans  les 
substances  suivantes  ;  les  fécules  et.  les  amidons,  la 
levure  de  bière,  l’extrait  de  viande,  le  saindoux,  les 
huiles  végétales,  surtout  si  ces  dernières  ne  sont  jjas 
vierges. 

La  vitamine  A  est  assez  sensible  aux  agents 
]diysiques  et  chimiques.  Les  agents  oxydants  la 
détruisent  raijidenient,  mais  elle  résiste  à  l’hydrolyse 
acide  ou  alcaline,  elle  est  assez  stable  vis-à-vis  de 
la  chaleur  sèche  ou  humide,  sous  réserve  qu’il  n’y 
ait  pas  oxydation  concomitante,  elle  n’est  pas 
détruite  par  les  rayons  ultra-violets  si  l’on  évite 
l’action  de  l’ozone. 

La  chimie  de  la  vitamine  A  a  fait  récemment  d'in¬ 
téressants  progrès.  On  a  d’abord  tenté  d’isoler  ce 
principe  du  foie  des  animaux  marins,  et  en  parti¬ 
culier  de  l’huile  de  foie  de  morue.  Les  difficultés 
techniques  sont  considérables  et  les  expérimenta¬ 
teurs  qui  ont  suivi  cette  voie  ont  obtenu  des  résul¬ 
tats  intére.ssarits  mais  non  concluants. 


Takahashi  et  ses  collaborateurs  extraient  l’in- 
sapouifiable  de  l'huile  de  foie  de  morue,  ils  éliminent 
le  cholestérol  par  cristallisation  dans  l’alcool  méthy- 
lique  froid  ou  par  entraînement  au  moyen  de  digito- 
noside  ;  la  substance  active  est  reprise  par  l’éther 
de  pétrole,  puis  soumise  à  la  distillation  fractionnée 
dans  le  vide.  Sous  la  pression  de  o’tnn.or  à  o'>“'',o3  de 
mercure  et  à  la  température  de  147“  à  150“,  il  passe 
une  substance  qui,  donnée  à  la  dose  de  on'i.',oo5  à 
o">e,oio  par  jour  au  rat  carencé,  joue  le  rôle  de 
j acteur  A.  Cette  substance  à  laquelle  les  auteurs 
aponais  ont  attribué  la  formule  serait  un 

alcool  non  saturé.  Drummond  a  répété  ces  expé¬ 
riences  et  obtient  un  extrait  actif,  mais  il  ne  peut 
confirmer  l’isolement  d’une  substance  définie.  Bien 
plus  intéressants  sont  les  résultats  obtenus  récem¬ 
ment  par  Moore,  Collinson,  qui  ont  cherché  à  extraire 
le  facteur  A  des  végétaux.  L’extraction  pratiquée 
à  partir  du  chou  ou  de  la  carotte  permet  d’obtenir 
une  substance  cristallisée  qui  a  tous  les  caractères 
du  carotène  (1)  et  qui  est  active  à  la  dose  de  oB'',oo] 
à  osqoio  par  jour  chez  le  rat  de  100  grammes.  On 
ne  peut  affirmer  que  le  carotène  représente  la  sub¬ 
stance  active  ;  il  e.st  possible  que  la  substance  active 
soit  une  contamination  dn  carotène  car,  d’après 
certains  expérimentateiurs,  le  carotène  parfaitement 
pur  est  inactif,  ou  bien  encore  il  existe  plusieurs 

(i)  I,e  carotène  est  un  carbure  d’iiydrogène  nou  sature 
(il  possède  ii  doubles  liaisons)  de  formule  entrevu  par 

Waekenroder  en  1926,  bien  étudié  par  Arnaud  en  1885 
Cette  substance  cristallisée,  douée  d’une  belle  couleur  rouge, 
est  extrêmement  répandue  dans  le  règne  végétal  ainsi  cpie 
dans  le  règne  animal. 
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carotènes  dont  l’nn  .serait  actif  à  l’exclu-sion  des 
autres.  Enfin,  il  est  vraisemblable  que  le  carotène  se 
comporte  comme  une  provùtamineà  partir  de  laquelle 
l’organfeme  animal  fabrique  lîv  vitamine  A. 


Avitaminose  D  (Rachitisme). 


Cette  affection  pourrait  être  décrite  comme  une 
maladie  par  déséquilibre  phospho-calcique. 

Du  point  de  vue  expérimental,  elle  est  intére.ssante, 
car  sa  réalisation  exige  deux  conditions  :  i»  xm 
déséquilibre  dans  la  composition  minérale  du 
régime  ;  2“  l’absence  d'une  subst.ince  x.  L’une  ou 
l’autre  de  ces  conditions  étant  à  elle  seule  insuffisante 
à  provoquer  le  rachitisme. 

Préparons  les  deux  régimes  dont  la  composition 
est  donnée  ci-dessous  : 

Farine  de  blé .  95- (i)  95,° 

Lactate  de  calcium .  2,0  0,9 

Phosphate  bipotassique .  »  2,0 

Chlorure  de  sodium .  2,0  2,0 

Citrate  ferrique .  0,1  0,1 

Valeur  du  rapport  . .  6,3  1,2 


Paisons-les  consommer  par  de  jeunes  rats  dès  leur 
sevrage.  Ce.s  animaux  se  développeront  sensiblement 
de  la  même  façon,  mais  les  premiers  deviendront 
rachitiques  malgré  la  présence  d’une  forte  projxor- 
tion  de  ch^ux  dans  le  régime,  tandis  que  les  seconds 
seront  normaux. 

Si  nous  étudions  sommairement  à  divers  points 
de  vue  le  devenir  de  ces  deux  groupes  d’animaux, 
nous  obtiendrons  des  résultats  qui  jxeuvent  se  résumer 
de  la  façon  suivante  : 

jP  Au  niveau  du  tube  digestif  : 


Réaction  du  contenu  du  cæcum .  pH 


Réaction  des  fèces .  /)H 

Résorption  du  phosphore ....  bilan 
Résorption  du  calcium .  bilan 


2“  Au  niveau  du  sang  : 


Phosphatémie .  mg.  p.  100.  2,70  4,50 

Calcémie .  mg.  p.  100.  lo.^i  iu,72 

3°  Au  niveau  tii  ti.ssu  osseux  : 

Cendres .  gr.  p.  100.  11,00  34,00 

„  .  Cendres 

Extrÿtsec  •  ■  •  •  g*--  P-  ^>5° 

Phosph.  du  tissu  osseux,  gr.  p.  100.  4,21  6,01 

Calcium  du  tissu  osseux,  ’gr.  p.  100.  11,80  11,87 

Etat  andtomique .  Ossification  Lésions 

et  de 

caloification  rachi- 
normales.  tisme. 


Le  rachitisme  .spontané  présente  quelques  diffé¬ 
rences  avec  l’affection  expérimentale.  On  peut  dire 

(i)  Un  régime  qui  comprendrait  2,9  de  phosphate  bipotas- 
aique  à  la  place  de  2,9  de  lactate  de  calcium  et  dans  lequel 
le  rapport  ~  serait  de  0,03  se  comporterait  sensiblement 
de'même. 


que  jamais  les  conditions  expérimentales  que  nous 
venons  de  préciser  ne  sont  réalisées  dans  l’alhnen- 
tation  de  l’enfant,  et  cependant  l’affection  qui  est 
obtenue  en  fin  de  compte  présente  tous  les  carac¬ 
tères  biochimiques  et  anatomiques  de  l’affection 
spontanée.  Mais  il  y  a  plus,  la  thérapeutique  qui  est 
efficace  dans  la  maladie  expérimentale  est  également 
celle  qui  est  efficace  dans  la  maladie  sixmtanée.  La 
spécificité  d’action  est  vraiment  frappante.  En  effet, 
un  très  petit  nombre  de  substances  natixrelles  sont 
antirachitiques.  Telles  sont  les  huiles  de  poissons  et, 
en  particulier,  celles  qui  proviennent  du  foie  (huile 
de  foie  de  morue,  de  requin,  de  haddock),  et  à  un 
plus  faible  degré  le  beurre  de  noix  de  coco,  le  beurre 
de  cacao  ;  les  autres  substances  naturelles  ne  con¬ 
tiennent  le  principe  antirachitique  qu’à  l’état  de 
traces  ou  n’en  contiennent  pas  du  tout. 

Mais  on  sait  obtenir,  dans  des  conditions  déter¬ 
minées,  à  partir  d’une  sub.stance  définie  et  inactive, 
l’ergostérol  (ou  ergostérine),  un  principe  non  défini 
et  actif.  Plus  exactement,  on  sait  communiquer  à 
l’ergostérol  par  l’irradiation  au  moyen  des  rayons 
ultra-violets,  la  propriété  antirachitique. 

Nous  ne  rappellerons  pas  les  étapes  de  la  décou¬ 
verte  du  principe  antirachitiqne,  véritable  roman 
scientifique  qui  s’est  déroulé  depuis  1919,  époque 
où  Mellanby  démontrait  la  pos.sibilité  d’obtenir 
des  lé.sions  de  rachitisme  chez  le  chien  au  moyen 
de  régimes  alimentaires  appropriés  et  où  Huld- 
schinky  découvrait  l’action  curative  des  rayons 
nltra-violets  sur  le  rachitisme  spontané  de  l’enfant. 
Il  est  intéressant  de  rappeler  que  l’ergostérol  a  été 
découvert  en  1889  par  un  chimiste  français.  Ch.  Tan- 
ret,  au  cours  de  ses  études  sur  les  constituants  de 
l’ergot  de  seigle.  Ce  stérol,  qui  avait  été  parfaite¬ 
ment  identifié  et  décrit  par  Tanret,  a  été  retrouvé  par 
Oérard  dans  d’autres  champignons  et  plus  récem¬ 
ment  dans  la  lexmre  de  bière. 

C’est  une  substance  cristallisée,  de  formule 
C^’H^^O.H^O,  soluble  dans  l’alcool,  l’éther,  l’acé¬ 
tone,  précipitable  par  le  digitonoside,  insoluble  dans 
l’eau  et  les  alcools  dilués,  doué  de  pouvoir  rotatoire 
(a  [D]  =  — 1320)  et  présentant  trois  maxima  d’ab- 
•sorption  dans  l’ultra-violet  (2  715  U.  A.,  2  820  U.  A., 
2  940  U.  A.)  (2). 

Soxxmis  à  une  irradiation  convenable  par  les 
rayons  ultra- violets,  l’ergostérol  se  transforme  en 
produits  .solubles  dans  les  alcools  faibles  mais  encore 
iacristallisables  etdépourvus  du  pouvoir  d’absorption 
de  l’ergostérol  primitif.  En  même  temps  que  ses 
propriétés  physiques  et  chimiques  se  .sont  modifiées, 
la  propriété  antirachitique  est  apparue. 

L’activité  ainsi  obtenue  est  con.sidérable.  Expéri¬ 
mentalement,  chez  le  rat,  il  suffit  d’un  millième  de 
milligramme  d’ergostérol  activé,  représentant  envi¬ 
ron  un  dix-millionième  du  poids  de  la  ration,  pour 
obtenir  la  prévention  ou  la  cure  du  rachitisme  et 
chez  l’enfant  quelques  milligramme.s  par  jour  au 

(z)  L’unité  Angstroxn  (U.  A.)  vaut  un  dix-millionième  de 
millimètre. 
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maximum  sont  suiïisants  pour  obtenir  la  cure  du 
rachitisme  spontant*. 

Avitaminose  E 

(Troubles  de  la  reproduction). 

De  nombreux  travaux  ont  précisé  les  rapports 
que  l'on  peut  estimer  a  priori  être  fort  étroits  entre 
l’alimentation  et  la  re]5roduction.  Ceux  de  Evans 
tendent  à  individualiser  un  principe  participant  de 
la  nature  des  vitamines,  lequel  intervient  d’une 
manière  très  précise  dans  les  phénomènes  de  repro¬ 
duction. 

L’étude  expérimentale  de  ces  processus  a  été  à 
peu  près  uniquement  poursuivie  chez  le  rat.  Dans 
des  conditions  d’alimentation  bien  déterminées,  ne 
mettant  en  cause  aucune  des  vitamines  connues, 
on  peut  provoquer  des  troubles  très  particuliers, 
distincts  de  ceux  qui  suivent  la  sous-alimentation 
par  exemple. 

C’est  ainsi  que,  chez  le  mâle,  les  spermatozoïdes 
perdent  leur  mobilité,  plus  tard  ils  s’agglutinent 
entre  eux,  entraînant  les  cellules  de  Sertoli.  I<es 
têtes  des  spermatozoïdes  sont  encore  apparentes 
dans  certains  cas,  mais  bientôt  elles  disjsaraissent 
et  les  queues  des  spermatozoïdes,  associées  en  paquets 
de  filaments  jsarallèles,  simulent  un  spermatozoïde 
géant. 

Chez  la  femelle,  au  contraire,  la  glande  .sexuelle 
n’est  pas  frapi)ée,  l’ovulation  est  normale,  l’accou¬ 
plement  avec  un  mâle  normal  est  possible,  la  fécon¬ 
dation  de  l’ovule  s’effectue  convenablement.  L’œuf 
se  fixe  sur  la  muqueuse  utérine  et  les  premiers  stades 
de  son  évolution  sont  normaux.  Mais,  vers  le  hui¬ 
tième  jour,  le  développement  de  l’œuf  se  ralentit 
et  les  formations  raésodermiques,  en  particulier  les 
îlots  sanguins,  sont  rares  ;  le  fœtus  meurt  vers  le 
treizième  jour  et  sa  résorption  progressive  est  com¬ 
plète  vers  le  dix-huitième  ou  dix-neuvième  jour. 

La  vitamine  E  est  assez  réiranclue  dans  les  sub¬ 
stances  naturelles.  Le  muscle  est  plus  riche  que  les 
viscères  ;  les  feuilles  vertes  (luzerne,  laitue)  sont 
particulièrement  bien  pourvues  de  vitamine  E,  les 
graines  po.ssèdent  en  général  une  grande  activité, 
les  huiles  végétales  sont'  toutes  plus  ou  moins 
actives. 

La  vitamine  E  se  concentre  assez  facilement  dans 
la  fraction  insaponifiable  des  matières  grasses,  et  sa 
stabilité  vis-à-vis  des  agents  physiques  et  chimiques 
est  assez  grande.  On  peut  obtenir,  par  un  traitement 
analogue  à  celui  qui  permet  d’isoler  le  facteur  A, 
un  produit  actif  à  la  dose  moyenne  de  5  à  10  milli¬ 
grammes. 

II. —  Signification  de  la  question 
des  vitamines. 

Nous  donnerons  tout  d’abord  une  définition  des 
vitamines,  définition  évidemment  provisoire  sur 
certains  de  ses  points,  mais  qui  reste  utile  tant  que 
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ir'ii.s  ne  comiaîtroiis  pas  hi  nature  de  ces  .substances. 

Les  vitamine.s  sont  des  substances  encore  indéter-' 
minées  chimiquement  et  physiquement,  dont  l’orga¬ 
nisme  animal  est  incapable  de  faire  la  synthèse  et 
qui  possèdent  les  propriétés  reconnues  dans  cer¬ 
taines  fractions  de  l’indéterminé  alimentaire,  frac¬ 
tions  qui,  à  des  doses  minimes,  de  l’ordre  du  millième 
du  poids  de  la  ration  quotidienne,  sont  indispensables 
à  l’accompli.ssement  des  phénomènes  vitaux  pendant 
l’état  adulte  ou  au  cours  du  développement  de 
l’organisme  et  dont  l’absence  détermine  des  troubles 
caractéri.stiques  de  la  nutrition. 

Esquissons  maintenant  l’importance  de  l’intro¬ 
duction  de  la  notion  des  vitamine.s  dans  le  problème 
théorique  et  pratique  concernant  la  nutrition. 

1°  Signifl.cation  théorique.  —  La  notion  de 
l’existence  de  substances  indispensables  contenues 
dans  l’indéterminé  alimentaire  apporte  une  solution, 
au  moins  provisoire,  au  problème  de  la  détermina¬ 
tion  des  besoins  nutritifs  exacts  des  organismes 
animaux.  Nous  savons  maintenant  qu’il  est  possible 
d’entretenir  ces  organismes  pendant  plusieurs  géné¬ 
rations,  au  moyen  de  régimes  alimentaires  composés 
de  deux  ])arties  ;  i"  une  partie  pondér.alement  la 
plus  importante,  dont  la  nature  chimique  e.st  entière¬ 
ment  connue,  apportant  l’énergie  chimique  poten¬ 
tielle  soiis  une  forme  appropriée,  les  acides  aminés 
et  les  matières  minérales  nécessaires  ;  2"  une  partie 
pondéralement  minime,  de  nature  chimique  indé¬ 
terminée,  mais  qui  n’en  est  pas  moins  iudi.spensable. 

Il  devient  donc  possible  d’étudier  avec  la  plus 
grande  sécurité  tous  les  problèmes  qui  peuvent  être 
])osés  par  l’étude  de  substances  définies,  si  l’on 
satisfait  aux  besoins  des  vitamines.  Cette  précaution 
est  évidemment  .superflue  quand  il  s’agit  d’expé¬ 
riences  de  courte  durée  ;  elle  ne  l’est  plus  quand  les 
expériences  sont  de  longue  durée,  jîar  exemple  dans 
les  recherches  sur  les  besoins  "d’acides  aminés,  de 
matières  minérales,  sur  le  besoin  minimum  de 
matières  grasses  ou  de  matières  hydrocarbonées.' 

D’autre  part,  toute  une  série  de  problèmes  d’ordre 
chimique  .sont  posés  concernant  la  recherche  de  la 
nature  des  substances  actives  contenues  dans  l’indé¬ 
terminé  alimentaire.  Ces  recherches  sont  évidemment 
facilitées  par  la  connaissance  que  nous  avons  des 
réactions  de  l’orgaiiisme  des  animaux  aux  divers 
régimes  carencés. 

Une  autre  série  de  problèmes  d’ordre  physio- 
irathologique  découle  de  la  connaissance  des  vita¬ 
mines.  Ce  sont  les  problèmes  qui  concernent  le  rôle 
des  vitamines  dans  l’organisme.  L’absence  de  vita¬ 
mine  A  entraîne  des  troubles  qui  sont  caractérisés 
par  une  diminution  de  la  résistance  à  l’infection.  On 
s’est  demandé  si  une  augmentation  du  taux  du  fac¬ 
teur  A  dans  l’organisme  renforcerait  la  résistance 
à  l’infection.  Les  quelques  résultats  obtenus  dans 
cette  direction  sont  encourageants  et  permettent 
d’aborder  un  aspect  as,sez  nouveau  du  problème  de 
l’immunité. 

En  l’ab.sence  de  vitamine  B,  on  peut  déceler  une 
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sérii;  (le  Iroiiblos  (jui  .‘((^  ra])porlciit  à  im  iiU'tabo- 
lisiiie  défectueux  de.s  hydrates  de  carbone,  tandis  qu(' 
les  matières  grasses  continuent  à  être  utilisées  à  peu 
près  normalement.  Les  hydrates  de  carbone  et  les 
graisses  ne  peuvent  être  considérés  comme  rempla- 
çables,  les  uns  par  les  autres,  en  tenant  compte  de 
leur  valeur  calorifique  ou  glucoformatrice,  que  si  le 
régime  contient  la  vitamine  B  ;  il  n’en  est  plus  de 
même  quand  le  régime  ne  contient  pas  de  facteur  B. 
La  loLde  l'isodynamie  (ou  l’isoglycosie),  vraie  dans 
un  régime  complet,  devient  inapplicable  en  régime 
carencé. 

Le  fonctionnement  du  tube  digestif  est  troublé 
dans  la  carence  de  facteur  B.  Cette  vitamine  repré¬ 
senterait  donc  un  facteur  nécessaire  au  maintien 
de  l’intégrité  fonctionnelle  et  anatomique  de  l’appa¬ 
reil  dige.stif. 

Le  principe  antirachitique  intervient  dans  la 
dynamique  du  calcium.  Comment?  Par  le  jeu  de 
quel  mécanisme?  Nous  l’ignorons.  Mais  nous  ne 
pouvons  pas  négliger  un  agent  qui  se  montre  un  si 
puissant  modificateur  des  états  rachitigènes.  Bien 
jilus,  le  principe  antirachitique,  administré  à  hante 
dose,  se  présente  comme  un  mobilisateur  de  calcium 
vraiment  remarquable  et  expérimentalement  redou¬ 
table. 

C’est  ainsi  qu’en  soumettant  des  animaux  à  des 
doses  d'ergostérol  irradié  rejjrésentant  t  ooo  à 
loooo  fois  la  do.se  thérapeutique,  on  obtient  une 
migration  du  calcium  du  tissu  osseux,  une  hyper¬ 
calcémie  notable  et  une  calcification  du  système 
artériel  qui  peut  atteindre  un  degré  remarquable. 

Ces  processus  de  calcification,  quand  ils  sont 
intenses,  sont  causesde  troubles  graves.  Ils  atteignent 
en  effet  les  artérioles  de  certains  organes,  le  rein, 
l’estomac.  Mais,  fait  remarquable,  la  calcification 
ainsi  provoquée  paraît  toucher  aussi  des  processus 
pathologiques,  et  certains  expérimentateurs  tentent 
actuellement  d’obtenir  la  calcification  des  lésions 
tuberculeuses  expérimentales  par  ce  moyen. 

On  voit  donc  tout  l’intérêt  que  présente  la  ques¬ 
tion  des  vitamines  au  point  de  vue  de  la  physiologie 
de  la  nutrition,  au  point  de  vue  de  la  chimie  alimen¬ 
taire  et  aussi  au  point  de  vue  de  la  physiologie  patho  • 
logique.  Quittant  le  domaine  de  la  théorie,  examinons 
son  intérêt  pratique. 

2“  Signification  médicale  et  hygiénique.  — 
Bile  n’est  pas  moins  intéressante. 

On  peut  affirmer  que  tous  les  organismes  animaux 
ont  besoin  de  vitamines,  sans  doute  à  des  degrés 
divers,  soit  du  fait  de  l’espèce,  soit  du  fait  de  cir¬ 
constances  particulières  dans  lesquelles  ils  se 
trouvent. 

Il  est  certain  que  l’homme  est  une  des  espèces  les 
plus  sensibles  au  manque  de  vitamines.  Le  porc 
vient  ensuite,  les  animaux  de  laboratoire  ont  des 
exigences  généraleiueiit  élevées  ainsi  que  les  volailles. 
Par  contre,  les  herbivores  sont  généralement  résis¬ 
tants  et,  à  ce  point  de  vue,  les  ruminants  sont  remar¬ 
quables,  puisqu’il  semble  acquis  que,  grâce  à  la  flore 


microbienne  ri  à  In  faune  qui  pullulent  dans  h' 
rumen,  les  bovins,  par  exemple,  supportent  des 
régimes  très  pauvres  en  facteur  B. 

Dans  certaüies  circonstances  on  constate  un 
accroissement  notable  du  besoin  de  vitamines,  c’est 
le  cas  de  la  croissance,  de  la  gestation,  de  l’allaite¬ 
ment.  Il  est  impossible,  à  l’heure  actuelle, 'de  chiffrer 
cette  demande  de  vitamines,  mais  elle  est  abondam¬ 
ment  démontrée  .soit  par  l’expérience,  soit  par 
l’observation.  Bn  tout  cas,  l'organisme  animal  ne 
fait  que  de  minimes  réserves  de  vitamines  ;  il  en  a 
donc  un  constant  besoin  dans  l'alimentation  quoti¬ 
dienne,  comme  il  a  besoin  d’aliments  azotés  par 
exemple. 

Des  carences  peuvent-elles  être  réalisées  sponta¬ 
nément  ? 

Des  carences  aiguës  du  genre  de  celles  que  l’on 
observe  spontanément  sont  évidenunent  peu  à 
craindre  ;  il  faut  un  concours  de  circonstances  très 
spéciales  jrour  qu’elles  soient  réalisées  (famine, 
.siège,  voyage  au  long  cours...).  Par  contre,  des 
carences  ménagées  on  multiples  sont  possibles. 
Nous  savons  qu’il  existe  des  aliments  pauvres  en 
vitamines  on  même  entièrement  dépourvus  de  vita¬ 
mines.  Nous  savons  aussi  que  certains  aliments 
contiennent  des  quantités  variables  de  vitamines, 
c’est  le  cas  du  lait. 

>Si  les  aliments  .subi.s.sent  des  pré]rarations  culi¬ 
naires,  une  diminution  importante  de  la  teneur  en 
vitamines  peut  se  faire  .sentir.  C’c.st  le  cas  des  ali¬ 
ments  stérilisés,  desséchés,  des  aliments  .soumis  à 
une  cui.sson  un  i)eu  prolongée,  des  aliments  manipulés, 
des  farines,  des  graines  décortiquées,  des  aliments 
mal  récoltés,  ayant  subi  une  exjxrsition  tro])  pro¬ 
longée  au  soleil  ou  à  la  pluie. 

Des  carences  légères  peuvent  donc  se  trouver 
réalisées  dans  l’alimentation  de  l’homme  ;  ces  sortes 
de  carence.s  peuvent  être  aggravées  du  fait  de  la 
monotonie  du  régime,  des  difficultés  d’approvi- 
.sionneinent  et  encore  des  circonstances  spéciales  qui 
peuvent  être  provoquées  par  des  prescriptions  dié¬ 
tétiques. 

De  quelle  nature  vont  être  les  carences  observées  ? 

Dans  la  plupart  des  cas  ce  ne  seront  évidemment 
pas  des  manifestations  aiguës,  franches,  caracté¬ 
ristiques,  univoques,  mais  bien  des  symptômes 
frustes,  appartenant  à  plusieurs  avitaminoses, 
compliquées  de  troubles  secondaires.  Dans  le  cas 
d’une  carence  en  facteur  A,  on  pourra  relever  une 
diminution  de  la  ré,sistance  à  l’infection,  la  tendance 
à  la  lithiase  vésicale.  S’il  s’agit  du  facteur  B,  on 
notera  des  troubles  digestifs,  des  ulcères  gastro¬ 
intestinaux.  Dans  le  cas  du  facteur  C,  qn  sera  en 
présence  de  la  gamme  des  états  préscorbutiques  sur 
lesquels  les  cliniciens  de  l’enfant  ont  .si  justement 
attiré  l’attention,  ainsi  que  des  troubles  de  l’évo¬ 
lution  dentaire. 

Mais,  inversement,  on  pourra  relever  des  troubles 
gastro-intestinaux  dans  lesquels  la  carence  d’une 
ou  de  plusieurs  vitamines  pourra  jouer  un  rôle 
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partiel,  primitif  parfois,  secondaire  souvent  en  ce 
sens  que  c’est  une  restriction  alimentaire  impo.séf 
par  l’état  du  tube  digestif  qui  entraînera  une  carence’ 
dont  les  conséquence,s  viendront  .s’ajouter  à  la  inaladie 
primitive. 

On  pourra  observer  des  troubles  de  l’ossification 
et  de  la  dynamique  du  calcium  dans  lesquels  la 
carence  ne  jouera  que  secondairement. 

On  pourra  enfin  déceler  la  participation  d’une  ou 
de  plusieurs  avitaminoses  dans  l’évolution  de  certains 
accidents  de  la  gestation. 

Quelles  sont  les  possibilités  thérapeutiques 
actuelles? 

Il  est  d’abord  aisé  de  combattre  la  plupart  des 
carences  par  l’emploi  d’aliments  convenablement 
choisis  ;  la  liste  des  aliments  riches  en  telle  ou  telle 
vitamine  est  assez  longue  pour  qu’on  puisse  toujours 
trouver  une  substance  facile  à  obtenir  à  bon  compte 

Ce  n’est  que  dans  des  cas  spéciaux  où  l’on  voudra 
obtenir  une  action  massive  que  l’on  s’adressera  aux 
extraits  concentrés.  Cependant,  dans  l’état  actuel, 
deux  possibilités  intéressantes  sont  à  notre  dispo¬ 
sition  ;  d’abord  l’emploi  de  hautes  doses  de  facteur  A 
comme  modificateur  des  proces.sus  d’immunité  ; 
ensuite,  et  sous  toutes  réserves  d’une  observation 
minutieuse  et  attentive,  l’emploi  de  la  vitamine  D 
comme  modificateur  dejlafdynamiquefdu  calcium. 

CONCWSION.  —  Ce  rapide  exposé  nous  permet 
d’aflfirmer  que  la  question  des  vitamines  offre  une 
réelle  importance,  tant  par  son  intérêt  pour  l’étude 
du  problème  de  la  nutrition  que  par  ses  applications 
hygiéniques  et  tliérapeutiques. 

Cette  question  nous  offre  un  exemple  saisissant 
de  l’évolution  et  du  devenir  d’un  problème  posé 
par  l’observation  médicale*.  En  effet,  connu  depuis 
des  siècles,  il  est  pa.ssé  dans  le  domaine  de  la  bio¬ 
logie,  la  physiologie  s’en  est  emparée  et  l’a  analysé 
sous  plusieurs  de  ses  aspects,  il  est  ensuite  entré 
dans  les  préoccupations  du  chimiste.  Ainsi  retourné 
sous  toutes  ses  faces,  le  problème  a  subi  une  série 
d’analyses  dont  le  cycle  n’est  d’ailleurs  pas  encore 
achevé,  mais  les  acquisitions  qui  ont  été  faites  au 
courant  de  ces  pérégrinations  retournent,  déjà,  par 
une  voie  inverse,  vers  la  biologie  et  la  médecine, 

Ainsi,  nous  sommes  en  présence  d’un  nouvel  et 
saisissant  exemple  de  l’intrication  qui  rend  les 
diverses  disciplines  scientifiques  dépendantes  et 
.solidaires  les  unes  des  autres,  et,  malgré  les  imper¬ 
fections,  les  obscurités  dont  l’étude  des  vitamines 
est  encore  chargée,  nous  devons  être  heureux  de 
constater  que,  non  seulement  des  maladies  de  la 
plus  haute  gravité  peuvent  être  écartées  définitive¬ 
ment  par  de  simples  rriesures  d’hygiène  préventive, 
mais  encore  que  la  thérapeutique  a,  grâce  à  cette 
étude,  réalisé  d’importantes  acquisitions. 


LE  BROMURE 
D’ACÉTYLCHOLINE 
CONTRE  LES  SUEURS 
DES  TUBERCULEUX 


le  P'  IVIaurloo  PERRIN  et  «fl»'  IVJaroolle  KUNTZ 


Au  point  de  vue  physiologique,  les  sels  d'acétyl¬ 
choline,  le  chlorhydrate  aussi  bien  que  le  bro¬ 
mure,  se  révèlent  comme  étant  des  antagonistes 
de  l’adrénaline.  Leur  action  est  avant  tout  vaso- 
dilatatrice  et  hypotensive,  cette  action  s’exer¬ 
çant  avec  prédilection  sur  les  artérioles  péri¬ 
phériques.  Comme  l’adrénaline,  les  sels  d’acé¬ 
tylcholine  ne  s'accumulent  pas  dans  l'organisme. 
Leur  élimination  est  très  rapide,  et  pour  cela 
même  leur  action  de  durée  limitée.  Ils  ne  déter¬ 
minent  aucun  accident  d’accoutumance  ou  d’accu¬ 
mulation,  mais  leur  emploi  nécessite  tme  durée 
assez  longue.  Les  doses  thérapeutiques  [s’éche¬ 
lonnent  entre  des  limites  assez  éloignées  :  de  2 
à  25  centigrammes.  Il  est  bon^ toutefois,  avant 
l’emploi  des  doses  élevées,  d’étudier  le  sujet  au 
point  de  vue  rénal  et  artériel.  Au  début,  il  faut  tou¬ 
jours  commencer  par' des  doses  faibles  et  n’attein¬ 
dre  que  progressivement  les  doses  élevées.  Il  est 
de  toute  nécessité,  avant  de  commencer  le  trai¬ 
tement,  d’étudier  la  sécrétion  urinaire,  l’appareil 
cardiaque  et  la  tension  artérielle. 

L’expérience  a  montré  que  les  solutions  des 
sels  d’acétylcholine  s’altèrent  très  rapidement, 
aussi  est-il  préférable  de  faire  la  solution  extempo- 
ranément  au  moment  de  la  piqûre.  Il  se  formerait 
dans  les  solutions  anciennes  de  la  inuscarine. 

Chez  nos  malades,  nous  avons  toujours  utilisé 
le  bromure  d’acétylcholine  en  poudre  mêlé  à 
des  doses  doubles  de  glucose  anhydre  qui  le  sta¬ 
bilise.  Hous  avons  observé  que  le  bromure  était 
beaucoup  moins  doulonreux,  en  injections  sous- 
cutanées,  que  le  chlorhydrate. 

Le  champ  thérapeutique  de  l’acétylcholine 
est  immense.  Son  action  vaso-dilatatrice  est 
utilisée  dans  le  traitement  des  spasmes  artériels  : 
spasme  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  maladie 
de  Ra3maud,  syndrome  de  claudication  intermit¬ 
tente,  crises  gastriques  dutabes,  coliques  de  plomb. 
Son -action  hypotensive  est  surtout  utilisée  dans 
le  traitement  de  l’hypertension  pure  des  jeunes. 

En  somme,  on  peut  dire  que  l’acétylcholine 
régularisé  la  circulation  périphérique  ;  de  plus, 
eUe  est  efi&cace  contre  les  sueurs  des  tuberculeux, 
ainsi  que  l’ont  montré  le  professeur  Maurice  'Villa- 
ret  et  son  collaborateur  Roger  Even  ^Pressé 
médicale,  8  décembre  1928). 
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De  quelle  manière  les  injections  sous-cutanées 
de  sels  d’acétylcholine  tarissent-elles  les  sueurs 
excessives  des  phtisiques?  Doit-on  attribuer 
leur  action  à  une  vaso-dilatation  et  à  une  hypo¬ 
tension  légère?  Il  semble  qu’il  3"  ait  autre  chose. 
D’après  les  travaux  de  Dapicque  sur  l’action  de 
l’acétylcholine  sur  l’imbibition  du  muscle  strié 
de  la  grenouille  (C.  R.  Société  de  biologie,  31  mars 
1928),  il  existe  une  relation  étroite  entre  la  faculté 
d’imbibition  des  tissus  et  leur  chronaxie.  Des 
agents  qui  allongent  la  chronaxie  diminuent 
l’imbibition,  et,  inversement,  à  un  raccourcisse¬ 
ment  de  la  chonaxie  correspond  une  augmenta¬ 
tion  de  l’imbibition.  D’après  les  travaux  de  h'ré- 
dérick  et  de  h'orkin,  l’acétylcholine  raccourcit  la 
chronaxie.  Donc  elle  augmente  l’imbibition  des 
muscles.  Cette  meilleure  imbibition  des  muscles 
est  peut-être  cause  de  diminution  des  transpira¬ 
tions.  Toujours  est-il  que  l’acétydcholine  agit  d’une 
façon  remarquable  sur  les  sueurs  des  tuberculeux. 
Chacun  sait  que,  si  les  transpirations  qui  accom¬ 
pagnent  les  grandes  pyrexies  des  maladies  in¬ 
fectieuses  aiguës  constituent  un  moyen  de  décharge 
toxique  et  sont,  pour  cela  même,  à  respecter,  les 
sueurs  continuelles  des  bacillaires,  quoiqu’elles 
sei'vent  également  à  éliminer  des  toxines  et  même 
des  bacilles  de  Koch,  sont  à  combattre  active¬ 
ment.  En  effet,  elles  affaiblissent  le  malade,  ren¬ 
dent  son  séjour  au  lit  insupportable  et  bien  souvent 
troublent  les  quelques  heures  de  sommeil  que  le 
tuberculeux  arrive  à  trouver  au  cours  de  la  nuit. 

Chez  nos  malades  de  rhôpital-sanatorium  Ville- 
min,  nous  n’avons  institué  le  traitement  acélylcho- 
lique  qu’ après  échec  du  traitement  habituel  des 
transpirations.  Nous  donnons  au  malade  suivant 
notre  habitude  o8r,5o  d’acide  camphorique  en 
cachets  pendant  un  ou  deux  jours  ;  puis,  s’il 
le  faut,  un  gramme  du  même  produit  pendant 
quatre  ou  cmq  jours  ;  ensuite  seulement,  si  les 
sueurs  se  sont  montrées  rebelles  à  l’influence  de 
l’acide  camphorique,  nous  faisons  des_  piqûres 
de  bromure  d’acétylcholme.  Des  doses  utilisées 
étaient  habituellement  de  2  centigrammes,  et 
rarement  nous  avons  utilisé  4  centigrammes. 
Jamais  nous  n’avons  dépassé  cette  dose.  Des  injec¬ 
tions  étaient  pratiquées  deux  heures  avant  l’appa¬ 
rition  présumée  des  transpirations.  Trois  piqûres 
de  o«’^,02,  à  trois  jours  d’intervalle  l’une  de 
l’autre,  ont  fourni  en  règle  générale  des  résul¬ 
tats  satisfaisants  et  assez  longs.  Bien  souvent 
la  première  ou  la  deuxième  piqûre  "suffisait  à 
faire  disparaître  les  transpirations  (i). 

(i)  Nous  croyons  devoir  faire  remariiuer  ici  que  ic  chlorhy¬ 
drate  de  choline,  fort  employé  depuis  la  commuiiicatiou 
de  Jacques  Caries  et  François  I.curcl  {Académie  de  médecine. 


Des  observations  que  nous  apportons  ici  ne 
sont  pas  de  longue  durée,  parce  que  les  tuber¬ 
culeux  d’hôpital-sanatoriuin  sont  trop  souvent 
destinés  à  mourir  rapidement  ou  parce  que  les 
moins  gravement  atteints  se  lassent  rapidement 
d’un  séjour  à  l’hôpital. 

Nous  avons  seulement  dix  observations  utili¬ 
sables,  n’ayant  pas  retenu  celles  des  malades 
trop  tôt  partis  ni  de  ceux  traités  par  un  sel  d’acé¬ 
tylcholine  sans  que  d’autres  médications  aient 
été  essajves  préalablement.  Sur  ces  10  malades, 

3  ont  obtenu  une  diminution  légère  des  trans¬ 
pirations,  et  chez  les  7  autres  les  résultats  ont 
été  remarquables.  En  général,  trois  injections  de 
oS'',o2  de  bromure  d’acétylcholine  faisaient  dispa¬ 
raître  les  transpirations,  et  cette  disparition  durait 
en  moyenne  une  à  deux  semaines.  Dans  un  cas 
elle  a  même  duré  dix-neuf  jours.  Malheureuse¬ 
ment,  au  bout  de  ce  laps  de  temps  on  est  obligé 
de  reirratiquer  une  nouvelle  série  d’injections. 

Dans  un  cas  de  gangrène  pulmonaire,  nous  avons 
également  obtenu  une  sédation  comi)lète  des 
transpirations. 

Voici  le  résumé  des  trois  observations  les  plus 
typiques  (2). 

(tuSKKV.Vi'rox  I.  —  51"'“  Ch...,  trciilc-si.v  iiii.s. 

Bébut  en  mars  1928  par  laryngite  ;  tuberculo.se  ulcéro- 
caséeuse  bilatérale  avec  signes  cavitaires  des  deux  som¬ 
mets.  Présence  de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats. 

Forme  évoluant  très  rapidement,  'l'empérature  à 
grandes  o.scillations  ;  380,8  à  39''  le  matin,  390,8  à  .|o" 
le  soir. 

Après  cpielques  jours  d’essai  avec  l’acide  camphorique 
(o«r,3o  puis  I  gramme),  on  commence  le  traitement  à 
l’acét)’lcholine. 

19  février  1929  :  première  piqûre  de  o"'',oi  de  1n-onuire 
d’acétylcholine. 

20  février  :  transpiration  de  13  h.  30  à  heures; 
aucune  transpiration  la  nuit  suivante. 

21  février:  aucune  transpiration. 

22  février  :  transpiration  l'après-midi. 

23  février  :  deuxième  piqûre  de  o«'',o2  de  bromure 
d’acétylcholine  :  transpirations  légères  l’après-midi  ;  un 
peu  de  transpiration  les  24,  25  et  26  février. 

27  février  ;  troisième  piqûre  de  o^Coq  d’acétylcholine 
à  18  heures:  pas  de  transpiration  nocturne. 

28  février  :  aucune  transpiration. 

lor  mars  :  aucune  transpiration  l’après-midi,  mais 
transpirations  nocturnes . 

2  mars  :  transpirations  légères  l’après-midi. 

.'Vueune  transpiration  du  3  au  7. 

8  mars  :  légère  reprise  de  la  transpiration. 

9  et  10  mars  :  transpirations. 

Il  maxs  :  quatrième  piqûre  de  2  centigrammes  d’acé¬ 
tylcholine  :  pas  de  trainspiration  jusqu’au  14  inclus,  puis 
progressivement  reprise  des  transpirations. 

18  février  1930),  n’a  aucune  action  sur  les  sueurs,  si  ce  n’est 
très  indirectement  lorsque  l’état  des  malades  s’améliore. 

(2)  Société  de  médecine  de  Nancy,  14  mai  1930. 
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20  mars  :  cinquième  piqûre  de  4  centigrammes  d'acé- 
tylcliolme  :  pas  de  transpiration  du  26  mars  au  18  avril, 
puis  reprise  légère. 

I®’’  avril  :  sixième  piqûre  de  bromure  d’acétylcholine; 
les  transpirations  cessent  malgré  la  cachexie  progressive 
à  laquelle  la  malade  succombe  en  mai. 

Il  est  intéressant  d’observer  la  feuille  de  tem¬ 
pérature  de  cette  malade  et  de  remarquer  qu’avec 
ces  doses  très  minimes  d’acétylcholine  il  y  avait, 
après  certaines  injections,  des  diminutions  faibles 
mais  nettes  et  constantes  de  la  température  par 
rapport  à  la  moyenne  des  autres  jours. 

23  février  :  baisse  de  i  degré  sur  la  veille; 

27  février  :  baisse  de  2  degrés  ; 

Il  mars  :  baisse  d’tm  demi-degré. 

Peut-être  l’acétylcholine  joue-t-elle  aussi  un 

rôle  antithermique.  Il  serait  intéressant  d’étu¬ 
dier  ces  variations  avec  des  doses  plus  fortes  de 
sels  d’acétylcholine. 

Obs.  II.  —  Mil®  P...,  dix-sept  aüS. 

'Tubercxdose  ulcéro-caséeuse  bilatérale  avec  caverne 
du  sommet  gauche.  Présence  de  bacilles  de  Koch  dans 
les  crachats. 

Température  ù  grandes  oscillations,  puis  à  oscilla¬ 
tions  faibles. 

Insuccès  de  l’acide  camphorlque  contre  les  sueurs  noc- 

4  mal  1929  ;  première  piqûre  de  o8r,o2  de  bromure 
d’acétylcholine. 

5,  mal  :  pas  de  transpiration  du  5  au  9  mai,  date  de 
sou  départ  pour  le  sanatorium  de  Tay  Saint-Christophe  ; 
elle  rentre  à  l’hôpital-sanatorium  Villemin  au  début 
de  juin,  étant  reprise  de  transpirations. 

8  juin  ;  deuxième  piqûre  de  oBr,o2  de  bromure 
d’acétylcholine. 

9  juin  :  peu  de  transpiration. 

10  juin  :  40®  de  température,  point  de  côté,  dyspnée, 
apparition  d’un  pneumothorax  partiel.  Après  quelques 
jours  pénibles,  les  sueurs  sont  si  peu  abondantes  que 
la  malade  demande  à  ne  plus  avoir  d’injections  sous- 
cutanées. 

Obs.  III.  —  M“e  Ca...,  vingt-trois  ans. 

Pneumothorax  thérapeutique  gauche  pour  bacillose 
unilatérale  gauche  d'abord,  puis  finalement  bilatérale, 
forme  hémoptoïque  ;  présence  de  bacilles  de  Koch  dans 
les  crachats. 

Température  oscillant  entre  370,9  à  380,9  le  matin, 
38‘’.5  à  390,4  le  soir. 

3  mai  ;  première  piqûre  de  oBr,o2  de  bromure  d’acé¬ 
tylcholine  ;  les  transpirations  subsistent. 

7  mai  :  deuxième  piqûre  de  oBr,o2  à  midi,  légère  trans¬ 
piration  l’après-midi,  pas  de  transpirations  du  8  au  27. 

28  mai  :  troisième  piqûre  de  oer,o2. 

29  mai  :  transpirations  légères  dans  l’après-midi. 

30  mai  :  quatrième  piqûre  de  osr,o2  :  transpirations 
légères,  puis  le  i®'  juin  diminution  nette  ;  cessation  des 
sueurs  au  début  de  juin  ;  reprise  vers  le  20  juin.  - 

24  juin  :  cinquième  piqûre  (o8r,o2). 

Aucune  transpiration  jusqu’au  milieu  de  juillet  où 
de  longues  transpirations  motivent  une  sixième  pi¬ 
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qûre  (o8'',02)  ;  les  transpirations  se  modèrent  et  n’incom¬ 
modent  plus  la  malade  qui  meurt  à  la  fin  du  mois. 

En  résumé,  . nous  pouvons  dire  que  les  sels  d’acé¬ 
tylcholine,  employés  à  petites  doses  contre  les 
transpirations  profuses  des  tuberculeux,  agissent 
toujours  en  sens  favorable,  sans  avoir  auctm  in¬ 
convénient,  car  ces  faibles  doses  n’ont  auctm  effet 
toxique  et  ne  diminuent  pas  les  autres  sécrétions. 
EUes  laissent  intacte  la  sécrétion  rénale  ;  le 
volume  des  urines  est  parfois  même  augmenté 
après  le  tarissement  des  sueurs.  Il  est  donc  utile 
d’utiliser  les  injéctions  sous-cutanées  des  sels  d’acé¬ 
tylcholine  contre  les  sueurs  des  tuberculeux  quand 
la  thérapeutique  usuelle,  per  os,  s’est  montrée 
inefhcace.  L’acétylcholine  est  une  arme  recom¬ 
mandable  contre  un  symptôme  pénible,  débili¬ 
tant  et  décourageant. 


NOUVEAU  PROCÉDÉ 
DE  DIAGNOSTIC  BIOLOGIQUE 
DE  LA  GROSSESSE 

Adèle  BFtOUHA 

Docteur  en  médecine. 

Les  recherches  de  ces  dernières  années  ont 
montré  que  l’urine  de  femme  enceinte  renferme 
un  principe  doué  d’ime  action  biologique  compa¬ 
rable  à  celle  de  bhormone  anté-hypophysaire  :  elle 
exerce  une  forte  stimulation  des  glandes  géni¬ 
tales  chez  les  animaux  mâles  et  femelles  auxquels 
on  l’injecte.  Ce  principe  apparaît  très  tôt  après 
la  fécondation  et  sa  mise  en  évidence,  par  des 
réactifs  biologiques  appropriés,  constitue  un 
moyen  de  diagnostic  de  la  grossesse. 

Zondek  et  Aschheim,  les  premiers,  ont  signalé 
cette  propriété  particulière  de  Turine  gravidique 
et  ont  utilisé,  comme  animal  réactif,  la  souris 
femelle  impubère  pesant  7  à  8  grammes. 

L’injection  d’urine  gravidique  pratiquée  à 
raison  de  trois  doses  quotidieimes  répétées  pen¬ 
dant  trois  jours,  provoque  la  formation,  sur 
l’ovaire  de  l’animal,  de  follicules  hémorragiques 
et  de  corps  jaunes.  L’ovaire,  ainsi  stimulé,  sécrète 
en  abondance  delà  folliculine  ;  celle-ciagità  son  tour 
sur  le  restant  du  tractus  génital,  si  bien  que  l’ani¬ 
mal  en  expérience  devient  précocement  pubère. 
Si  l’ovaire,  examiné  le  cinquième  jour,  montre 
des  follicules  hémorragiques  ou  des  phénomènes 
de  lutéinisation,  c’est  que  l’urine  injectée  provient 
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d’une  femme  enceinte.  Cette  méthode  donne  envi¬ 
ron  98  p.  100  de  réponse.s  exactes  et  sa  précision 
a  été  vérifiée  par  des  travaux  déjà  nombreux. 

Mais  certains  auteurs  signalent  que,  dans  un 
nombre  important  de  cas,  la  réaction  se  manifeste 
uniquement  par  une  lutéinisation  plus  ou  moins 
marquée  de  certains  follicules.  On  est  forcé  alors 
de  recourir  à  l’examen  découpés  sériées  des  ovaires, 
ce  qui  constitue  un  sérieux  inconvénient.  Déplus, 
cette  grande  variabilité  réactionnelle  de  l’ovaire 
de  la  souris  oblige  l’expérimentateur  à  employer 
cinq  animaux  par  essai.  Enfin,  on  a  peu  de  marge 
dans  le  choix  des  souris  :  au-dessous  de  7  gram¬ 
mes,  elles  supportent  mal  l’injection;  au-dessus 
de  9  grammes,  elles  sont  parfois  précocement  pu¬ 
bères  et  leur  ovaire  contient  déjà  des  follicules 
et  des  corps  jaunes,  ce  qui  fausse  le  résultat. 

Utilisant  comme  réactif  la  jeune  souris  mâle, 
Brouha,  Hinglais  et  Simonnet  constatent  que 
l’injection  d’urine  gravidique  pratiquée  une  fois 
par  jour  pendant  huit  à  dix  jours,  détermine  un 
développement  du  tractus  génital  particulière¬ 
ment  marqué  au  niveau  des  vésicules  séminales. 
Ces  organes  s’hypertrophient  considérablement, 
deviennent  turgescents  et  se  remplissent  d’une 
sécrétion  blanchâtre  ;  leur  poids  augmente  en 
moyenne  dans  la  proportion  de  un  à  cinq.  Cette 
méthode,  très  sûre,  et  de  lecture  extrêmement 
facile,  ne  nécessite  jamais  découpés  histologiques, 
elle  ne  réclame  qu’un  seul  animal  par  expérience 
et  permet  d’employer  des  souris  pesant  de  7  à 
^12  grammes.  Malheureusement,  la  réponse  n’est 
connue  qu’au  bout  de  huit  à  dix  jours. 

Bourg  travaillant  sur  le  rat,  injecte  simultané¬ 
ment  un  mâle  et  une  femelle  impubères  à  raison 
d’une  injection  quotidienne  et  obtient  une  réponse 
en  cinq  jours. 

Nous  avons  cherché  un  animal  susceptible  de 
donner  des  résultats  plus  rapides.  Notre  choix 
s’est  arrêté  sur  la  lapine,  femelle  à  ovulation  pro¬ 
voquée  chez  laquelle  plusieurs  auteurs  ont  déter¬ 
miné,  par  l’administration  d’extraits  anté-hypo- 
ph3'saires  préparés  à  partir  des  organes  frais  ou 
d’urine  de  femme  enceinte,  l’ovulation  et  la  pro¬ 
duction  de  corps  jaunes.  Nous  avons  constaté 
que  l’injection  d’urine  gravidique  amène  rapide¬ 
ment  sur  l’ovaire  la  formation  de  tacljies  rosées, 
aisément  visibles  à  l’œil  nu,  qui  deviennent  de 
plus  en  plus  saillantes  et  ne  tardent  pas  à  prendre 
une  teinte  rouge,  puis  bleu-violet  sombre.  D’exa¬ 
men  histologique  montre  qu’il  s’agit  de  follicules 
hémorragiques. 

Nous  avons  poursuivi  l’étude  de  ce  phénomène 
dans  le  but  de  déterminer  s’il  pouvait  fournir  un 
moyen  commode  de  diagnostic  de  la  grossesse. 


Nous  avons  expérimenté  l'injection  intrapéri¬ 
tonéale  et  l'injection  intraveineuse  ;  cette  der¬ 
nière  voie  d’introduction  est  préférable,  elle  agit 
de  façon  plus  énergique  et  plus  rapide.  Nos  essais 
ont  porté  sur  des  animaux  d'âge  très  diflerents  : 
les  lapines  très  jeunes  ne  conviennent  pas  pour  ce 
genre  de  réaction,  car  elles  nécessitent  plusieur.s 
injections  mais,  dès, deux  mois  et  demi  à  trois 
mois,  les  lapines  réagissent  à  une  seule  injection 
en  un  temps  très  court.  La  constance  de  nos  résul¬ 
tats  nous  a  permis  de  considérer  que  nous  possé¬ 
dions  un  procédé  intéressant  de  diagnostic  de  la 
grossesse.  Nous  avons  cherché  à  établir  la  meil¬ 
leure  façon  de  pratiquer  la  réaction  ;  voici  com¬ 
ment  nous  procédons  en  général  : 

Technique  de  la  réaction.  — ^Nous  emploj'on- 
de  préférence  des  lapines  de  trois  mois  environ 
dont  les  ovaires  présentent  des  follicules  de  De 
Graaf  moyennement  dévelo^rpés  et  ne  renferment 
jamais  trace  de  follicule  hémorragique.  Des 
lapines  adultes  constituent  également  un  bon 
matériel  expérihiental ,  à  condition  d’être  au  repos 
sexuel,  car  l’aspect  des  follicules  mûrs,  pendant 
la  période  d’œstrus,  peut  entraîner  des  hésita¬ 
tions  et  des  erreurs. 

Nous  injectons  la  première  urine  du  matin, 
filtrée  sur  bougie  et  conservée  à  la  glacière. 

D’injection  se  fait  dans  la  veine  marginale  de 
l’oreille,  avec  une  extrême  lenteur,  à  la  dose  habi¬ 
tuelle  de  5  centimètres  cubes. 

Comme  nous  ignorions  som-ent  l'âge  exact  de 
nos  lapines,  nous  avons,  dans  la  plupart  des  cas, 
pratiqué  avant  l’injection  une  laparotomie  explo¬ 
ratrice  pour  nous  rendre  compte  de  l’aspect  du 
tractus  génital.  Cette  précaution  est  indispensable 
quand  on  opère  sur  des  animaux  adultes. 

Des  ovaires  sont  en  général  examinés  vingt- 
quatre  heures  après  l’injection.  Si  la  réaction  e.st 
négative,  leur  aspect  est  tout  à  fait  normal  ;  si 
elle  est  positive,  on  voit  bomber  à  leur  surface 
un  ou  plusieurs  follicules  hémorragiques. 
Ceux-ci  se  forment  souvent  de  façon  très  précoce 
(quinze  à  dix-huit  heures  après  l’injection).  Tou¬ 
tefois  il  nous  est  arrivé  de  ne  remarquer,  à  la 
vingt-quatrième  heure,  qu’un  certain  degré  de 
turgescence  et  d’hrqrerémie  de  l’ovaire,  avec  uir 
développement  marqué  des  follicules  de  De  Graaf  ; 
dans  ces  quelques  cas,  nous  avons  de  nouveau 
opéré  l’animal  douze  à  vingt-quatre  heures  plus 
tard  (après  l’avoir  ou  non  réinjecté)  et  constaté 
une  réaction  intense. 

Résultats.  —  Jusqu’à  présent,  nos  expériences 
portent  sur  iio  cas.  Nous  avons  posé  un  diagnos¬ 
tic  positif  dans  les  52  cas  de  grossesse  normale  que 
nous  avons  pu  suivre.  Ces  grossesses  étaient  cli- 
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niqueinent  certaines  on  ont  été  confirmées  dans 
la  suite.  Bon  nombre  d’urines  examinées  prove¬ 
naient  de  femmes  enceintes  de  moins  de  deux  mois. 
Dans  un  cas,  la  réaction  a  été  positive  vingt- 
quatre  heures  après  la  première  menstruàtiou 
manquante.  De  diagnostic  a  été  également  positif 
dans  les  cas  oii  la  grossesse  était  compliquée  de 
fibrome  ou  de  k5'ste,  dans  deux  cas  de  grossesse 
tubaire  rompue  récemment,  dans  deux  cas  de 
môle  hydatique. 

Au  cours  du  post-partum,  la  réaction  est  deve¬ 
nue  négative  le  troisième  jour. 

Dans  tous  les  cas  où  il  n’y  avait  pas  gros.sesse, 
le  résultat  a  été  négatif  ;  urines  de  femmes 
normales  aux  différentes  périodes  de  l’inter-mens- 
truiu,  aux  différents  moments  de  la  menstrua¬ 
tion,  à  la  ménopause  ;  urines  de  femmes  atteintes 
d’affections  gynécologiques  diverses  :  affections 
inflammatoires  aiguës  et  chroniques,  fibromes, 
kystes,  cancers. 

Nous  donnons  ici,  très  résumées,  quelques  ob¬ 
servations. 

Grossesses  normales  : 

Observation.  —  M""'  X...,  vingt-cinq  ans,  uulliparc, 
retard  de  règles  de  douze  jours,  pas  de  phénomènes 
sympathiques.  I/examen  clinique  fait  penser  à  une  gros¬ 
sesse.  Réaction  biologique  positive.  Da  gros.sesse  a  pu  être 
confirmée  ultérieurement. 

Obs.  —  M"'<>  B...,  vingt  et  un  ans,  une  grossesse  anté¬ 
rieure  ayant  évolué  normalement.  Retard  de  règles  de 
dix-sept  jours,  phénomènes  sympathiques  exagérés,  vo¬ 
missements  fréquents.  Cliniquement  la  grossesse  est  pro‘ 
hable.  Réaction  part icuHètemcnt  nette.  Grossesse  confirmée 
dans  la  .suite. 

Grossesses  pathologiques  : 

Kystk  du  1,’ova.ire  ict  grossesse.  ■ —  Observation.  — 
M""'  D...,  trenteet  un  ans.  Trois  accouchements  antérieurs 
normaux,  admise  pour  douleurs  abdominales  mal  loca¬ 
lisées.  On  selit  une  tumeur  abdominale,  kystique,  extrê¬ 
mement  mobile,  de  la  grosseur  d’une  orange,  b’utérus 
est  augmenté  de  volume  et  présente  les  caractères  d’un 
utérus  gravide  de  trois  mois  environ  ;  la  malade,  cepen¬ 
dant,  n'accuse  pas  de  retard  de  règles.  Réaction  biologique 
nettement  positive.  I,a  laparotomie  montre  qu’il  s’agit 
d’un  kyste  de  l'ovaire  gauche  avec  long  pédicule.  1,’utérus 
est  gravide,  l’ovaire  droit  contient  un  corps  jaune  de  gros- 

PitiRO.ME  ET  GRO.SSESSE.  —  Observation.  —  M"'»  V..., 
nullipare,  pas  de  retard  de  règles  ;  la  malade  est  réglée 
très  irrégulièrement  depuis  plusieurs  années.  Présente 
plusieurs  masses  fibromateuses  au  milieu  desquelles  il  est 
impossible  d’individualiser  l’utérus.  Réaction  biologique 
positive.  La  laparotomie  montre  qu’il  s’agit  d’un  utérus 
gravide  de  trois  mois  environ  présentant  cinq  à  six  fibromes 
sous-séreux.  Il  y  a  en  plus  im  fibrome  pédiculé  gros  comme 
un  poing  de  femme.  I/ovaire  gauche  contient  un  corps 
jaune  de  grossesse. 

Grossesses  ECTOPIQUES.  —  Observation.  —  M'"“  F..., 
trente  et  un  ans,  nullipare.  Retard- de  règles  de  un  mois 
et  demi.  Admise  nu  service  avec  la  symptomatologie  d’une 
rupture  de  grossesse  tubaire. 


23  Mai  içjr. 

La  jiéaction  faite  avec  l'urine  prélevée  douze  heures  après 
le  début  des  accidents  est  positive. 

La  laparotomie  confirme  le  diagnostic  de  rupture  tu¬ 
baire  récente. 

Moi.e  llYD.VriQUE. . —  Observation.  —  Mau;  H...,  cin¬ 
quante-deux  ans,  toujours  bien  réglée.  Depuis  cinq  se¬ 
maines  pertes  de  sang  intermittentes.  Le  diagnostic  de 
môle  hydatique  est  posé  cliniquement.  Réaction  biolo¬ 
gique  positive.  Le  curage  confirme  le  diagnostic.  ^ 

Cas  douteux  : 

MENOPAUSE  ou  GRO.SSESSE.  —  Observation.  —  M"";  G... 
quarante-huit  ans,  six  enfants  dont  le  plus  jeune  a  quatre 
ans.  Dernières  règles  il  y  a  deux  mois,  moins  abondantes 
que  d’habitude.  Gros  utérus  peu  perceptible  à  cause  de 
l’adiposité  de  la  paroi.  Réaction  biologique  négative.  Le 
diagnostic  de  ménopause  est  confirmé  ultérieurement. 

Fausse  couche  eaite  ou  grossesse  en  Evoeution.  — 
Observation.  —  M'ao  D...,  trente-huit  ans.  Une  grossesse 
normale,  il  y  a  trois  ans.  Retard  de  règles  de  trois  mois. 
Depuis  huit  jours  métrrorragies  ;  la  malade  dit  avoir 
perdu  des  caillots.  Uténisgros  comme  un  poing  de  femme, 
mou.  Le  col  externe  admet  le  doigt.  Il  est  bien  difficile 
de  dire  si  la  grossesse  continue  à  évoluer  ou  si  elle  est 
interrompue.  Réaction  biologique  négative, 

Le  curetage,  fait  quelques  jours  plus  tard,  ne  ramène 
que  quelques  débris  placentaires. 

Fibrome  ou  grossesse.  —  Observation.  —  M"';-'  C..., 
quarante-deux  ans,  réglée  irrégulièrement  depuis  un  an. 
A  l’impression  que  son  ventre  grossit.  Utérus  gros  comme 
un  poing  d’homme,  de  consistance  peu  ferme,  col  dur. 
On  hésite  entre  grossesse  et  fibrome  mou. 

Réaction  biologique  négative.  La  laparotomie,  pratiquée 
un  mois  après,  confirme  le  diagnostic  de  fibrome. 

HEmatocoepos  ou  grossesse.  —  Observation.  — 
M'”'  H...,  vingt-quatre  ans.  Accouchement  à  terme  d’un 
enfant  mort  il  y  a  six  mois.  Depuis,  aménorrhée  persis¬ 
tante.  Se  croit  enceinte.  Utérus  gros  comme  un  poing  de 
de  femme  et  mou.  Col  ramolli.  La  réaction  reste  négative. 
Au  cours  d’un  examen  ultérieur,  l'évacuation  brusque  d’une 
quantité  importante  de  sang  noirâtre  permet  de  poser  le 
diagnostic  d’hématocolpos  par  agglutination  post  par¬ 
tum  du  col. 

Conclasions.  —  Des  résultats  que  nous  venons 
de  résumer  nous  autorisent  à  penser  que  l’injec¬ 
tion  intraveineuse  d’urine  à  la  lapine  est  une 
bonne  méthode  de  diagnostic  biologique  de  la' 
grossesse. 

a.  Da  réaction  présente  d’incontestables  avan¬ 
tages  matériels  ;  Elle  ne  nécessite  qu’un  seul  ani¬ 
mal  par  essai.  Da  marge  dans  le  choix  des  animaux 
est  très  étendue  (lapines  de  trois  mois  environ, 
ou  lapines  adultes  au  repos  sexuel).  Da  lapine  est 
un  animal  de  marché  qu’on  se  procure  facilement 
à  tout  moment. 

Il  n’est  donc  pas  nécessaire,  comme  pour  les 
tests  qui  exigent  des  animaux  de  poids  rigoureuse¬ 
ment  déterminé,  d’entretenir  un  élevage  coûteux, 
réclamant  une  surveillance  régulière. 

De  plus,  on  n’est  pas  obligé  de  tuer  les  ani¬ 
maux,  et  ceux-ci  peuvent  être  employés  à  d’autres 
recherches. 
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h.  Alors  que  les  antres  tests  hormonaux  exigent 
une  ou  plusieurs  injections  quotidiennes  répétées 
pendant  plusieurs  jours,  le  test  de  la  lapine  ne 
nécessite  qw’una  seule  injection,  injection  intra¬ 
veineuse,  très  facile  à  faire  dans  la  veine  margi¬ 
nale  de  l’oreille. 

c.  ha  réaction  est  macroscopique  et  de  lecture 
extrêmement  facile  ■.  on  n’a  jamais  besoin  de  recou¬ 
rir  à  des  coupes  microscopiques. 

d.  La  réponse  est  obtenue  très  rapidement  :  i^ar- 
fois  quinze  heures,  en  général  vingt-quatre  heures, 
exceptionnellement  quarante-huit  heures.  Les 
autres  tests  demandent  cinq  à  dix  jours.  Cette 
grande  rapidité  de  la  réaction  est  un  avantage 
considérable,  car  il  est  souvent  utile  et  parfois 
indispensable  (grossesses  ectopiques)  de  pouvoir 
établir  un  diagnostic  en  un  délai  très  court. 

e.  La  réaction  est  positive  dès  le  début  de  la  gros¬ 
sesse.  Nous  l’avons  vérifié  dans  beaucoup  de  cas 
de  grossesses  jeunes  et  notamment  dans  un  cas 
où  le  retard  de  règles  n’était  que  de  vingt-quatre 
heures. 

/.  Enfin,  la  réaction  s’est,  jusqu’ici,  montrée 
régulièrement  d'accord  avec  la  clinique. 

Il  serait  évidemment  prématuré  de  seprononcer 
sur  la  constance  et  la  spécificité  d’un  test  biolo¬ 
gique  de  la  grossesse  avant  de  l’avoir  expérimenté 
dans  un  nombre  très  considérable  de  cas  variés. 
Si  nous  publions  dès  aujourd’hui  cette  première 
série  d’expériences,  c’est  que  le  test  de  la  lapine 
nous  seiuble  si  avantageux  que  nous  croyons  utile 
de  soitmettre  notre  technique  et  nos  premiers 
résultats  aux  vérifications  des  nombreux  auteurs' 
qui  étudient  la  question  du  diagnostic  biologique 
de  la  grossesse  (i). 

(  I  )  Travail  du  Taboraloire  de  rechordies  de  la  cl  inique  de 
fiynécologie  et  d’obstétrique  de  rUniversité  de  biége. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Administration  d’extrait  de  foie  par  voie 
intraveineuse. 

Malgré^  d’assez  grandes  difficultés  techniques,  W.d!. 

med.  Assoc.,  ii  avril  J931)  ont  pu  préparer  un  extrait  de 
foie  injectable  par  voie  intraveineuse.  Cet  extrait 
obtenu  à  partir  de  la  fraction  G  isolée  par  Colin,  iliuot 
et  leurs  collaborateurs,  fut  d’abord  débarrassé  de  .ses 
protéines,  de  ses  polypeptides,  et  surtout  de  sa  substance 
hypotensive  ;  mais  des  expériences  snr  le  lapin  et  sur  le 
chat  montrèrent  que  l'effet  hypotenseur  de  la  fraction  G 
était  très  temporaire  et  ])onvait  être  considérablement 
réduit  eu  diininu.ant  les  doses;  au.ssi,  les  auteurs  ont-ils 
abandonné  cette  purification  difficile  et  coûteuse  et  em¬ 
ployé  en  définitive  la  fraction  G  elle-même,  dissoute  ilans 
une  solution  salée  physiologique  après  lavage  à  l'éther, 
filtrée  et  stérilisée  par  ébullition  ;  10  centimètres  cubes 
d’une  telle  solution  corre.spondaient  à  100  grammes  de 
foie,  b’injection  chez  des  anémiques  fut  bien  supportée 
malgré  une  hypotension  de  quelques  inimités  ;  quant  ;i 
l’effet  thérapeutique,  il  fut  .surprenant  ;  en  effet,  une 
seule  injection  de  20  centimètres  cubes  prodiii.sit  an 
cinquième  jour  des  pous.sées  réticulocytaires  de  J7,,S  et 
25,4  p.  100  et,  en  dix  jours,  nue  aiigmentation  de  globules 
rouges  d’un  million  à  partir  de  chiffres  de  9S0  000  et 
I  400  000.  t'ii  des  malades  avait  déjà  ingéré  pendant  dix 
jours  une  dose  quotidienne  d'extrait  corre.siiondant  à 
300  gr.immes  de  foie  sans  aucune  action  de  cette  théra¬ 
peutique  sur  le  chiffre  des  .globules  rouges.  I,es  auteurs 
montrent  les  espoirs  théra]K'ntiques  que  l’on  peut  fon¬ 
der  sur  cette  méthode  ;  de  nouveaux  essais  seront  néces¬ 
saires  pour  en  préciser  la  posologie  et  les  dangers  éven¬ 
tuels.  Enfin,  disent-ils,  la  plus  grande  activité  de  l’ex¬ 
trait  par  voie  iiareiitéiiale  semble  en  faveur  de  l'origine 
gastrique  de  ranémie  |iernicieuse. 

Sur  la  possibilité  de  latèraliser,  circonscrire 

et  renforcer  la  rachianesthésie  par  adjonc¬ 
tion  d’alcool  éthylique. 

A.-M.  bocr.ioTTl  (Minerva  medica,  14  avril  1931)  a 
eu  l’idée  de  localiser  l’action  anesthésiante  de  la  novo- 
c.'i'ine  à  un  groupe  de  racines  en  dissolvant  ce  corps  dans 
un  solvant  de  poids  spécifique  différent  de  celui  du 
liquide  céphalo-rachidien  ;  il  s’est  adressé  dans  ce  but 
à  l’alcool,  qui  présente  en  outre  l’avantage  de  faciliter  la 
])éiiétratioii  de  raiiesthésique  et  de  posséder  par  lui-même 
des  propriétés  analgcsiaiites.  Il  a  employé  nue  solution 
de  ot'r.j  à  o8'',3  de  pcrca'ine  dans  loo  centimètres  cubes 
d'alcool-à  20  p.  100;  une  dose  totale  de  1  centimètre 
cube  de  la  solution  à  0,5  p.  160  suffit  irour  les  plus 
imirortantes  opérations  de  la  partie  supérieure  de  l'abdo¬ 
men  ;  des  doses  de  7  à  8  dixièmes  de  centimètre  cube 
suffisent  pour  l’appendicectomie,  la  néphrectomie,  les 
amputations.  En  inclinant  convenablement  le  malade, 
on  peut  obteiiir  une  anesthésie  unilatérale  intéressant  à 
volonté  un  membre  inférieur,  un  membre  et  le  quart 
inférieur  de  l’abdomen  du  côté  corre.spbndant,  toute 
une  moitié  de  l'abdomen,  la  moitié  du  tronc  y  compris 
une  partie  du  membre  supérieur.  E’anesthésie  est  de 
longue  durée  ;  les  troubles  sensitifs  consécutifs  ne 
semblent  pas  plus  importants  que  ceux  qu’on  observe 
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iiprès  la  rachianesthésie.  De  plus,  alors  qu'en  cas  cl’aiies- 
tliésie  haute,  intéressant  le  thorax,  il  faut  craindre  les 
accidents  hypotensifs,  souvent  fort  graves,  la  métliode 
préconisée  par  Dogliotti,en  limitant  l’anesthésie  à  un  seul 
côté,  permet  de  réduire  notablement  ce  danger,  lîufin, 
cette  méthode  permettrait  de  réduire  sensiblement  la 
dose  d’anestliésique  employée. 

JEAN  hKKUlîoUi.r.nr. 

La  myatonie  atrophique. 

Dans  une  tlièse  fort  iutéres.sante,  appuyée  sur  six  otiser- 
vatioiis  personnelles,  dont  une  avec  autopsie,  et  sur  des 
recheiches  biologiques  et  expérimentales,  I,.  Rou^n.'fjs 
(La  myotonie  atrophique,  Degraiid  éditeur,  1931)  décrit 
en  détail  et  situe  dans  le  cadre  des  myopathies  cette 
curieuse  affection  dont  il  attribue  la  paternité  à  Steiuert. 
Ses  principales  caractéristiques  clniques  sont  :  une 
amyotrophie  prédominant  à  la  face,  aux  mu.scles  du  cou, 
aux  avant-bras  et  aux  jambes  et  épargnant  les  ceintures 
scapulaire  et  pelvienne  ;  des  phénomènes  myotoniques  à 
la  fois  mécaniques  et  électriques  ;  des  symptômes  dystror 
phiques  dont  les  plus  fréquents  sont  les  troubles  des 
phanères,  l'atrophie  testiculaire  et  la  cataracte  précoce. 
Au  point  de  vue  nosologique,  l'étude  comparée  de  la 
maladie  de  Steiuert,  des  myopatliies  et  des  myatonies 
montre  que  la  myatonie  atrophique  n'est  qu’mi  des  types 
du  groupe  des  affections  musculaires  dystrophiques  dont 
les  extrêmes  sont  les  myopathies  banales  et  la  maladie 
de  Thomseu. 

I,e  rôle  pathogénique  des  glandes  endocrines  semble 
fort  discutable  et  aucun  signe  décisif  ne  permet  d'incri¬ 
miner  p,lus  spécialement  les  paratliyroïdes  ;  tout  concorde 
au  contraire  pour  faire  admettre  que  les  phénomènes 
endocriniens  et  musculaires  ne  sont  que  des  troubles 
coordonnés  dont  la  cause  première  est  à  rechercher  dans 
l’atteinte  des  centres  trophiques  généraux.  Da  réalité 
de  cette  atteinte  semble  démontrée  par  l’étude  anato¬ 
mique  comparée  des  affections  dystrophiques  voisines, 
par  l’action  des  excitants  du  système  végétatif  sur  les 
muscles  atrophiés  et  par  les  conceptions  actuelles  sur 
le  rôle  trophique  pour  la  fdrre  striée  de  son  système 
autonome  d'innervation.  Quant  à  la  cause  de  cette  lésion 
centrale,  elle  nous  échappe  encore,  et  si  l’affection  e.st 
souvent  héréditaire  et  familiale,  le  rôle  de  l’infection  et 
du  traumatisme  ne  peuvent  être  niés. 

J  KAN  LKUHBOi:r,l,KT. 

Sur  une  technique  nouvelle  applicable  à  la 
sèroprophylaxie  de  la  rougeole. 

Il  est  classique  de  considérer  que  la  contagion  de  la 
rougeole  s’opère  par  l’intermédiaire  des  sécrétions  nasales 
et  laryngo-trachéales,  et  l’on  admet  comme  porte  d’en¬ 
trée  naturelle  du  virus  la  voie  conjontivo-nasale,  la  plus 
exposée  à  ces  sécrétions.  Partant  de  cette  donnée.  Ch. 
Anderson  et  P.  Gérard  {Archives  de  l'Institut  Pasteur 
de  Tunis,  t.  XIX,  1930,  n"  4)  ont  pensé  qu’on  pouvait 
appliquer  à  la  rougeole  la  méthode  de  la  sérophrophy- 
laxie  par  la  porte  d’entrée  employée  par  Nicolle,  Conseil 
etDuranddans  la  prophylaxie  de  la  pneumonie  peste»ise. 
Cette  méthode  consiste  en  l’instillation  conjonctivale, 
répétée  trois  fois  par  jour,  d’une  goutte  dans  chaque  œil 
de  sérum  de  convalescent  ;  ces  iustillatious  sont  répétées 
pendant  trois  à  dix  jours;  elles  ne  consomment  qu’une 
faible  quantité  de  sérum.  11  a  semblé  aux  autemrs  que 
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cette  méthode,  plus  facilement  acceptée  par  les  familles 
et  par  les  njédecins  que  la  méthode  habituelle,  donne 
d’excelleiits  résultats  ;  les  30  cas  jusqu’ici  traités  ayant 
présenté  des  contacts  certains  et  jusqu’alors  indemnes 
de  rougeole  ont  tous  échappé  à  la  contagion  alors  que 
les  cas  non  traités  ont  été  atteints  dans  les  délais  ordi¬ 
naires.  Mais  ces  essais  sont  encore  trop  peu  nombreux 
pour  permettre  une  conclusion  définitive  ;  aussi  les  au¬ 
teurs  souhaitent-ils  de  les  voir  suivis  et  par  là  même 
jugés. 

J  EAN  I,EKEBOUr,l,ET. 

Un  nouveau  traitement  des  algies  périphé¬ 
riques  :  i’aicoolisation  des  racines  pos¬ 
térieures. 

Il  est  admis  actuellement,  et  l’expérience  obtenue  par 
le  traitement  chirurgical  des  mévralgies  faciales  est  là 
pour  le  prouver,  que  pour  la  suppression  de  la  douleur 
la  section  partielle  du  nerf  ou  de  la  racine  sensitive  est  de 
beaucoup  préférable  à  la  section  totale,  car,  aussi  efficace, 
elle  a  l'avantage  ne  ne  produire  aucun  trouble  trophique 
et  des  troubles  sensitifs  minimes.  Partant  de  ces  données, 
A.-M.  Doûnio'm  {Minerva  medica,  7  avril  1931)  réalise 
la  section  partielle  des  racines  rachidiennes  postérieures 
.par  l’injection  sous-arachno'fdieune  d’alcool  absolu  en 
petite  quantité  (304  di.xièmes  de  centimètre  cube)  ;  la 
position  donnée  au  malade  permet  de  localiser  l’action 
de  l'alccol,  plus  léger  que  le  liquide  céphalo-rachidien,  à 
certaiirs  groupes  radiculaires.  Comme  le  prouvent  l’expé¬ 
rimentation  sur  l’animal  et  les  résultats  obtenus  chez, 
l'homme  aux  doses  employées,  l’alcool  n’agit  que  sur 
les  racines  postérieures  ;  les  racines  antérieures  restent 
indemnes  ou  ne  sont  touchées  que  de  façon  toujours 
minime  et  très  transitoire.  Aussitôt  après  l’injection,  on 
observe  d’abord  une  sensation  de  brûlure  dans  le  terri¬ 
toire  des  nerfs  atteints,  puis  une  hypoesthésie  à  distri¬ 
bution  irrégulière  ;  tous  les  symptômes  douloureux  anté¬ 
rieurement  observés,  si  intenses  soient-ils,  disparaissent 
au  bout  d’un  quart  d’Iieure.  Mais  cette  injection  est  ha¬ 
bituellement  suivie,  au  bout  de  quelques  heures  et  pen¬ 
dant  deux  ou  trois  jours,  d’une  réapparition  de  doulems 
parfois  très  vives  et  d'une  assez  violente  céphalée.  Ce 
n’est  qu’eusuite  qu’on  peut  juger  des  résultats  du  traite, 
ment.  Celui-ci,  essayé  dans  38  cas  d’algies  périphé¬ 
riques  dont  14  de  sciatique  rebelle,  aurait  donné  des 
résultats  très  encourageants  et  dans  la  plupart  des  cas 
une  sédation  définitive  des  douleurs.  D’auteur  réserve 
l’emploi  de  cette  méthode,  qui  malgré  tout  ne  semble  pas 
dépourvue  de  toqt  danger,  aux  algies  graves  et  ayant 
résisté  à  toute  autre  thérapeutique  ;  elle  pourrait  être 
essayée  eu  particulier  dans  certains  cancers  inopérables, 
dans  certaines  névrites  rebelles  et  persistantes,  dans 
certains  cas  de  tabes  particulièrement  douloureux,  où 
elle  remplacerait  avantageusement  la  grave  opération 
qu’est  la  cordotomie. 

JEAN  IvEREBOUI,I,ET. 
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les  D'<  Jean  SCHNEIDER  et  Antoine  CODOUNIS 

Il  nous  a  semblé  que  l’examen  cyto-bactério- 
logique  des  urines  présentait  un  intérêt  primor¬ 
dial  à  étudier  en  ce  sens  que  la  recherche  des  ger¬ 
mes  pathogènes  de  l’urine  d’une  part,  de  ses  sédi- 
metrts  d’autre  part,  tenait  une  importance  très 
considérable  dans  l’étude  de  l’évolution  des  mala¬ 
dies  dites  arthritiques,  dans  celles  du  syndrome 
entéro-hépato-rénal  et  des  gravelles  urinaires  en 
particulier. 

Ces  recherches,  en  effet,  présentent  les  supério¬ 
rités  suivantes  sur  l’analyse  chimique  des  urines  : 
elles  déterminent  d’abord  si  une  urine  est  vrai¬ 
ment  aseptique  ou  infectée,  quelle  est  la  nature 
des  précipitations  produites  en  regard  des  dif¬ 
férents  microbes  décelés,  et  c’est  ainsi  qu’en  l’ab¬ 
sence  de  toute  technique  rigoureusement  exempte 
de  critique,  concernant  le  dosage  de  l’acide  oxa¬ 
lique  par  exemple,  seule  la  précipitation  de  l’oxa- 
late  de  chaux  urinaire  permettra  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  de  déduire  si  le  malade  souffre 
par  excès  d’acide  oxalique.  Elles  sont  les  seules 
aussi  qui  réellement  puissent,  dans  les  cas  de  gra¬ 
velles  rénales,  donner  des  indications  formelles 
sur  leur  nature,  car  la  teneur  en  acide  urique  d’rme 
'urine  ne  suffit  pas,  à  notre  avis,  pour  indiquer  la 
spécificité  de  cette  gravelle,  s’il  n’y  a  pas  de  pré¬ 
cipitation  urique.  Enfin,  l’examen  même  des  sédi¬ 
ments  cellulaires  donne  des  renseignements 
particulièrement  intéressants  sur  la  quantité 
des  leucocytes  éliminés,  sur  leur  forme  et  leur 
catégorie,  sur  la  nature  même  des  cellules  épi¬ 
théliales  reconnues  à  l’examen,  et  permet  toir- 
jours  de  constater  s’il  y  a  irritation  ou  non  des 
voies  urinaires,  quelle  qu’en  soit  la  hauteur  dans 
l’arbre  urinaire,  renseignement  beaucoup  plus 
important  qu’on  ne  le  suppose  généralement  à 
vérifier.  ,Cet  examen  cyto-bactériologique  doit  en 
outre  comprendre  la  détermination  du  ÿH  uri¬ 
naire,  qui  nous  a^  paru  avoir  une  grande  valeur  en 
l’occurrence  tant  au  point  de  vue  du  diagnostic 
qu’au  point  de  vue  de  la  thérapeutique,  pour  des 
raisons  que  nous  expliquerons  ultérieurement. 

Cette  méthode  n’est  pas  nouvelle,  certes,  ef;  est 

(i)  I,e  résumé  de  ce  mémoire  a  été  présenté  à  l’Académie 
de  médecine  dans  sa  séance  du  iS  novembre  1930. 
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appliquée  par  quelques  laboratoires  depuis  deux 
ou  trois  ans  ;  mais  quand  oncoiisidère  en  revanche 
qu’un  examen  purement  chimique,  lui  si  généralisé 
dans  son  emploi,  n’a  vraiment  d’intérêt  pour  le 
clinicien  qu’à  considérer  l’évolution  des  élé¬ 
ments  anormaux  décelables  tels  que  l’albumine, 
le  sucre  ou  l’acétone,  l’augmentation  ou  la  dimi¬ 
nution  de  l’urée,  des  chlorures,  de  l’indican  ou  de 
l’urobiline,  alors  qu’il  faut  noter  que  l’on  ignore 
généralement  le  régime  alimentaire  que  s’impo¬ 
sait  antérieurement  le  sujet,  on  conçoit  difficile¬ 
ment  que  cette  forme  d’examen  puisse  influencer 
beaucoup  les  idées  du  praticien  ;  il  en  est  de 
même  des  rapports  urinaires  qui  n’ont  pas,  à 
notre  avis,  toute  l’autorité  clinique  dont  ils  jouis¬ 
sent  actuellement  pour  des  raisons  semblables. 

Mais  l’analyse  cyto-bactériologique  doit  être 
faite  dans  des  conditions  minutieuses  et  rigou¬ 
reuses  toujours  les  mêmes  tant  au  point  de  vue  du 
prélèvement,  de  la  mise  en  culture  et  del’examen, 
faute  de  quoi  elle  risque  de  fournir  des  renseigne¬ 
ments  insuffisants,  erronés  ou  négatifs.  E’anatyse 
cjdo-bactériologique  doit  idéalement  se  faire  à 
la  sonde,  surtout  chez  les  femmes,  pour  éviter 
toute  cause  de  souillure  extérieure  qui  pourrait 
en  effet  troubler  cette  culture,  amener  même  la 
disparition  des  microbes  vrais  de  l’urine  à  exa¬ 
miner,  du  fait  de  l’étouffement  de  ceux-ci  par  dès 
saprophytes  banaux  agissant  très  souvent  comine 
le  ferait  un  simple  bactériophage.  Ceci  dit,  il 
reste  cependant  la  possibilité  dans  certains  cas, 
et  notamment  chez  l’homme,  de  faire  l’examen 
sans  que  la  sonde  soit  utilisée,  à  condition  de 
prendre  quelques  précautions  essentielles  qui  suf¬ 
fisent  parfois,  comme  un  lavage  soigneux  des 
parties  extérieures  avec  une  solution  savoimeuse 
ou  de  borate  de  soude  ou  de  tout  autre  antisep¬ 
tique  faible.  Mais  ce  qui  nous  a  paru  présenter 
une  importance  très  considérable,  c’est  le  temps 
écoulé  entre  la  mise  en  culture  ou  l’examen 
de  l’urine  et  le  recueil  de  cette  urine,  car  il  ne 
faut  pas  oublier  que  même  dans  un  bocal  stérile 
les  urines  recueillies  dans  les  conditions  les  plus 
aseptiques  constitueront  néanmoins  un  mileiu 
particulièrement  favorable  à  la  pullulation  des 
germes  divers  ;  il  importe  donc  à  tout  prix,  pour 
éviter  d’une  part  cette  pullulation,  et  surtout  la 
production  de  saprophytes  quelconques  aux  dé¬ 
pens  des  microbes  soupçonnés,  de  faire  le  prélève¬ 
ment  et  l’examen  immédiatement  après  la  mic¬ 
tion.  Notre  expérience  nous  a  prouvé  aussi  que 
l’examen  par  culture  présentait  seul  des  condi¬ 
tions,  de  sécurité  que  ne  donne,  pas  dans,  la  plu¬ 
part  des  cas  le  simple  examen  direct  des  mi¬ 
crobes. 
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Il  faut  noter,  à  propos  de  la  recherche  des  mi¬ 
crobes  urinaires,  dont  l’origine  est  si  souvent  sous 
la  dépendance  d’un  sj'ndronie  entéro-rénal,  cpie 
cette  recherche  soit  faite  par  examen  direct  ou 
par  culture,  c|ue  l’élimination  de  ces  microbes 
peut  être  très  fréquemment  intermittente  ;  c’est 
pourr[uoi  certains  sujets,  en  dehors  de  toute  er¬ 
reur  de  technique  de  laboratoire,  peuvent  rester 
des  heures  entières  et  même  des  journées  sans  en 
iv  ésenter,  soit  que  l’apport  urinaire  n’ait  pas  été 
i  jurni  par  le  sang  à  ce  moment-là,  soit  encore 
(|ue  le  microbe  séjourne  dans  les  canallcules 
rénaux  sans  eu  être  chassé  par  l’urine,  et  c’.  s 
ainsi  que  dans  plusieurs  observations  précises, 

:  lors  que  de  nombreux  examens  s’étaient  tou¬ 
jours  montrés  négatifs,  il  a  suffi  d’un  moment 
plus  propice  ou  encore  d’une  médication  favori¬ 
sante  pour  faire  apparaître  le  microbe  dans  l’urine. 
Il  semblerait  notamment  cpie  pour  le  colibacille 
l'administration  d’alcalins  teh  que  du  bicar¬ 
bonate  de  soude  ou  tout  autre  sel  de  soude,  aide¬ 
rait  non  seulement  à  la  pullulation  des  germes, 
mais  encore  à  leur  apparition  dans  l’urine.  Il 
nous  a  semblé  aussi  que  la  miction  la  plus  favo¬ 
rable  pour  la  recherche  des  germes  urinaires  était 
soit  celle  du  matin  au  réveil,  soit  encore  celle 
qui  suivait  la  fin  de  la  digestion,  c’est-à-dire  qua¬ 
tre  ou  cinq  heures  après  le  repas.  Il  est  des  cas 
notamment  où  seuls  les  examens  faits  en  série 
et  longtemps  répétés  pourront  déceler  la  pré¬ 
sence  d’un  microbe  urinaire. 

I^a  recherche  du  fH.  urinaire  doit,  cela  va  sans 
dire,  être  toujours  faite  dès  l’émission  des  urines, 
sinon  par  fermentations  secondaires  il  se  modi¬ 
fiera  constamment. 

L’examen  cytologique  lui-même  doit  être  pra¬ 
tiqué  immédiatement  aussi,  car  les  éléments  cel¬ 
lulaires  tels  que  les  leucocytes  peuvent  s’altérer 
avec  le  temps,  prendre  des  formes  crénelées  qui 
impliqueront  alors  une  certaine  ancienneté  dans 
le  pus,  et  les  cellules  épithéliales  se  modifier  dans 
l;ur  aspect. 

Lorsqu’il  s’agit  de  retrouver  les  corpuscules 
biréfringents  de  l’urine  pour  établir  le  diagnostic 
de  néphrose  lipoïdique,  sur  l’intérêt  duquel  l’un 
d’entre  nous  a  insisté  à  plusieurs  reprises  (i), 
cette  recherche  doit  être  également  faite  sur-le- 
champ. 

(i)  ACH.'iRD  et  CODOUNIS,  Quelques  cas  de  néphrose 
lipoïdique  {Bull,  et  Mcm.  Soc.  méd.  hôpitaux,  séance  du 
23  mai  1930,  n“  18). — A.  Codounis,  I,a  néphrose  lipoïdique 
r.u  point  de  vue  clinique,  biologique,  anatomo-pathologique 
et  thérapeutique  (Monographie  d’Athènes,  1930).  —  A.  Co¬ 
dounis,  Sur  le  diagnostic  et  les  pronostics  de  la  néphrose 
lipoïdique.  Dissociation  du  syndrome  humoral  {Bull.  Soc. 
inJd.  hôpitaux,  9  janvier  1930). 
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Il  importe  enfin  d'examiner  les  urines  au  point 
de  vue ‘des  sédiments  cristallins  le  plus  rajiidement 
possible  après  la  miction,  car  les  cristaux,  et 
nous  insistons  tout  particulièrement  sur  ce  point, 
peuvent  non  seulement  ne  pas  exister  lors  de  la 
miction  et  n’apparaître  qu’ultérieurement  ou, 
souvent  encore,  prendre  clans  la  suite  des  formes 
différentes  ou  grossir  au  fur  et  à  mesure  du  temps 
écoulé  ;  c’est  ainsi  que  pour  les  phosphates  am- 
moniaco-magnésiens  surtout,  mais  également 
pour  les  oxalates  et  pour  l’acide  urique,  les  cri  :- 
taux  grandiront  et  pousseront  littéralement 
comme  des  plantes  avec  les  heures  écoulées  de¬ 
puis  leur  naissance  dans  le  milieu  urinaire  ; 
c’e.st  ainsi  que  dans  l’observation  n^  33  du  ta¬ 
bleau  annexé  à  ce  travail,  les  cristaux  de  phos¬ 
phate  ammoniaco-magnésien  n’apparai.ssent  dans 
■  l’urine  qu’une  heure  après  la  miction,  que  les 
cristaux  d’acide  urique  libre  de  l’observation 
11“  2g  ne  .sont  visibles  que  trois  heures  après  la 
miction,  et  nous  pourrions  à  ce  sujet  citer  bien 
d’autres  exemples.  Il  nous  a  paru  également  que 
dans  certaines  conditions  de  milieux,  soit  décon¬ 
centration  saline  spéciale,  de  tension  superfi¬ 
cielle  ou  encore  de  pH  optimum  des  urines,  cer- 
.  tai  as  cristaux  pouvaient  être  animés  de  mouve¬ 
ments  décelables  au  microscope,  dans  les  minutes 
qui  suivent  la  miction,  mouvement  rotatoire 
s’effectuant  toujours  dans  le  même  sens,  c’est- 
à-dire  vers  la  droite  (sens  des  aiguilles  d’une 
montre)  avec  tendance  dans  certains  cas  à  se 
joindre  les  uns  aux  autres,  à  donner  des  amas  ou 
des  formes  cristallines  nouvelles  ;  exemple  :  forma¬ 
tion  en  rosace  pour  l’acide  urique  ou  l’urate  de 
soude,  formation  en  chaînette  pour  certaines 
urines  oxaluriques  ou  encore  les  formes  nouvelles 
pour  l’oxalate  de  chaux,  indiquées  par  les  anciens 
auteurs  comme  étant  primitives,  telles  que  la 
forme  en  raquette  qui,  d’après  nos  examens,  ré¬ 
sulte  de  la  jonction  et  de  l’éclatement  de  deux 
cristaui  d’aspect  classique  d’oxalate  de  chaux  se 
joignant  par  un  de  leurs  coins.  Ajoutons  en  pas¬ 
sant  que  ces  néoformations  ou  que  ces  amas  ne 
peuvent  impliquer  qu’un  mauvais  pronostic, 
puisque  ces  formes  nouvelles  ne  se  montrent  que 
chez  dès  sujets  ayant  tendance  naturelle  à  con¬ 
glomérer  leurs  cristaux  et  dans  l’antécédent 
desquels  nous  trouvons  toujours  une  certaine 
facilité  à  former  des  calculs  urinaires.  Il  semble  en 
effet  que  la  précipitation  cristalline  dans  les  urines 
ne  peut  se  former  que  dans  certaines  conditions 
et  même,  dans  certains  cas,  après  un  assez  long 
délai;  nous  avons  constaté  notamment  que  la 
cristallisation  de  l’oxalate  de  chaux  oblige  à  un 
temps  relativement  long  d’attente,  c’est  pourquoi 
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TABI^BAU  •eOMPARATlP 


OBSERVATIONS. 

DIAGNOSTICS. 

SÉDIMENTS 

SÉDIÎIENTS 

1  pn 

Coliques  néphréti 

Oxalate  de  chaux  e 

Leucocytes  nom 

6,8 

rocoques. 

Coliques  néphréti 

Leucocytes  peu  nom 

7.4 

d’oxalate. 

3.  M 

d’H . 

Coliques  néphréti 
ques,  cystite,  as 
thénie,  troubles 
vago-sympathi- 

Bntérocoque. 

Urate  acide  de  soude 

Quelques  leucocytes 
et  cellules  épithé- 
lialeé. 

5,2 

4.  M 

B . 

Coliques  néphréti 
ques,  calcul  rénal. 

Colibacille. 

Oxalate  de  chaux. 

Quelques  leucocytes 
et  cellules  epithé¬ 
liales. 

5.8 

1  5.  M.  A . 

Lumbago,  arthrites. 

Colibacille  et  entéro¬ 
coque. 

Oxalate  et  urate 
acide  de  soude. 

Une  quinzaine  de 
leucocytes  par 

champ. 

6,2 

6.  M 

B . 

Lumbago  et  coliques 
néphrétiques. 

Entérocoque. 

Urate  acide  de  soude 

Nombreux  leucocy¬ 
tes  isolés  et  en 
amas,  cellules  épi¬ 
théliales. 

5 

7.  M 

M . 

Calculose  rénale. 

Entérocoque. 

Oxalate  de  chaux  et 
acide  urique. 

Quelques  leucocytes 
et  cellules  épithé- 

5,2 

8.  M. 

T . 

Coliques  néphréti¬ 
ques,  cystite,  phlé- 
Dites,polynévrites. 

Colibacille. 

Oxalate  de  chaux. 

Rares  leucocytes  et 
cellules  épithé  - 

6,4 

9-  M. 

V . 

Cystite,  arthrite. 

Colibacille. 

Oxalate. 

Quelques  leucocytes. 

7 

Calculose  rénale. 

Entérocoque  et  coli¬ 
bacille. 

Pas  de  sédiment  (fin 
de  cure). 

AtîCP'z  ■nritri'hrénfv 

6,8 

cocytes  isolés  et  en 

rouges  eu  abou- 

Calculose  rénale,  cys¬ 
tite. 

Entérocoques. 

.4cide  urique,  urate 
acide  de  soude. 

Leucocytes  et  cel¬ 
lules  épithéliales. 

4,8 

Coliques  néphréti  - 
ques,  cystite. 

Colibacille. 

Urate  acide  de  soude 

Une  quinzaine  de 
leucocytes 
par  champ. 

5,8 

en  abondance. 

13.  MI 

Coliques  néphréti  - 
ques,  cystite,  coli- 

Colibacille. 

Oxalate  de  chaux. 

Assez  nombreux  leu¬ 

6,8 

cocytes. 

14.  M. 

H. . 

Coliques  néphréti¬ 
ques,  colite. 

Colibacille. 

Pas  de  sels  urinaires. 

Nombreux  leucocy¬ 
tes  et  cellules  épi¬ 
théliales. 

6,2 

15.  M. 

G.  . . 

' 

Phlébites,  arthrltis-  ' 

Colibacilles. 

Aucun  cristal  à  l’é- 
missloh. 

Quelques  rares  leu- 
cocyteé. 

6,2 

16.  M” 

Cystite,  migraines.  ' 

Colibacilles. 

Nombreux  cristaux 
d’oxalàte. 

Nombreux  1  e  u  c  o  - 

6,8 

Syhdiome  entéro-  < 
rénal.  : 

Cystite.  :  ( 

Colibacille.  ' 

Oxalate  dé  chaux. 

Quelques  leucocytes. 

Quelque^  leucocjrtes 
et  cellules  épithé¬ 
liales  de  la  vessie. 

6,2 

18.  Miip  P.  (9  ans) . 

Colibacille.  ' 

Oxalate  q.e  chaux. 

6 

19.  M"> 

Syndtonie  entéro-hé-  j 
pato-rénal. 

Sntérocdqttè;"*  '  '  ■  •  ! 

Quelques  ■  cristaux 
d’acidè  urique. 

Très  rarejs  leucocytes 

5,6  j 

2Q.  M. 

G........... 

Prostatique;  ‘  < 

Colibacille.  i 

Oxalàté’  qe  chaùx  et 

Une'  qujinzaine  de 
leucocytes 
par  champ. 

6,2  j 

2i.  Ma'e  B.'..'..;.. 

Syndrome  entéro-ré^  < 

Colibacille.  ' 

Oxalate  de  chUux. 

Pus; 

6 

1 

i 
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22.  il.  c . 

Coliques  ndphréti  - 

Entérocoque. 

Cristaux  d'acide  uri¬ 
que  en  abondance. 

Quelques  leucocytes. 

5. a 

■  ^3-  . 

Syndrome  ent-iro-ré- 

Colibacille. 

Nombreux  cri.staux 
d’oxalate  isolés  ou 

Nombreux  leuco  - 

6 

!  ' . 

iligraiiies,  asthénie. 

Colibacille  et  entéro- 

Nombreux  cri.staux 
d'oxalate. 

Quelques  leucocytes 
et  cellules  épithé¬ 
liales. 

6,2 

25.  il.  il.  R . 

Pyélonéph’-ite. 

Colibacille  et  enté¬ 
rocoque. 

Urate  acide  de  soude 

Nombreux  leucocy¬ 
tes  isolés  et  en 

b, 4 

26.  Mi>“  R . 

Pyélonéphrite,  colite. 

Cülibacil  le. 

Assez  nombreux  oxa- 

breux  urates. 

Nombreux  leuco  - 
cytes  et  cellules 
épithéliales. 

5. a 

. 

Goutteux. 

Staphylocoque. 

Quelques  cristaux 

Quelques  leucocytes 
et  ^cellules  épithé- 

5 

28.  M.  M . 

Coliques  néphréti  - 
ques,  cystite. 

Colibacille. 

O.xalate  et  phos  - 

Nombreux  leuco  - 
cytes  et  cellules 
épithéliales. 

6,8 

1  29.  M.  G . 

Coliques  néphréti  - 

Entérocoque. 

Cristaux  d’acide  uri¬ 
que  et  d’urate. 

Quelques  cellules 

épithéliales  de  la 

4,. S 

30.  M.  P . 

Coliques  néphréti  - 

Entérocoque. 

Nombreux  cristaux 
d’oxalate  isolés' et 

Reucocytes  et  cel¬ 
lules  épithéliales. 

6,8 

31.  C . 

Coliques  néphréti¬ 
ques,  cystite. 

Colibacille  et  entéro- 

Urate  acide  de  soude 
en  abondance. 

I,eucocytes  et  cel¬ 
lules  épithéliales. 

b, 4 

32.  M""'  R . 

Gravelle. 

Entérocoque. 

Urate  acide  de  soude 

Nombreux  leuco¬ 

cytes  et  cellules 
épithéliales. 

b,  7 

33.  M.  R . 

Cystite. 

Entéro  et  staphylo- 

Urate  acide  de  sou¬ 
de,  pas  de  sels, 
apparition  de  cris¬ 
taux  ammouiaco- 
magnésiens  2  heu¬ 
res  après  lu  repas. 

Nombreux  leucocy¬ 
tes  et  cellules  épi¬ 
théliales. 

6,7 

3^.  M.  r . 

Gravelle. 

Pas  de  germe. 

Pas  de  sels  urinaires. 

• 

Nombreux  leucocy¬ 
tes  et  globules  rou¬ 
ges,  quelques  cel¬ 
lules  épithéliales. 

6 

35-  M.  R . 

Pyélonéphrite. 

Colibacille. 

Nombreux  cristaux 
de  phosphate  am- 
moniaco- magné  - 
sien. 

Reucocytes  et  cel¬ 
lules  épithéliales 
de  la  vessie. 

6,8 

36.  M.  de  B . 

Asthénie  généralisée 
et  coliques  néphré- 

Saprophytes. 

Urate  acide  de  soude 

Assez  nombreux  leu¬ 
cocytes  isolés  et 
en  amas,  quelques 
cellules  éplthé- 

5  4 

37-  M.  P . 

Coliques  néphréti- 

Saprophytes  ;  avait 
eu  antérieurement 
des  entérocoques 
nombreux. 

Urate  acide  de  soude. 

Reucocytes  très  ra¬ 
res  et  cellules  épi- 
■  théllales. 

5.b 

38,  M™':  V.  .  _ _ 

Coliques  néphréti  - 
ques  et  hépatiques. 

Colibacille. 

Oxalate  de  chaux 
assez  nombreux. 

Quelques  leucocytes. 

5.b 

39.  M'"»  R.. . 

Asthénie,  troubles 
vugd  -  sympatl.i- 

Colibacille. 

Pas  de  sédiments 
minéraux  à  l’é¬ 
mission. 

Reucocytes  4  à  5  par 
champ. 

6,3 
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: 

:pi\  ■  - 1 

Colitü  ot  cystite. 

Colibacille.  . 

Quelques  ^  cris 

Xombréux  leuco¬ 

cytes,  quelques  cel¬ 
lules  épithéliales.; 

détor- 

-.41.  :w. 

Troubles  ■  vago-sv-ui- 
.  pathique.s-,  asUié  - 

Coli'ïjacîlle',  c-ntvroco’ 

;  que.  . 

Oxalate  ■  de  '  diaux 
nombreux-,  aeide 
urique  libre,  quel- 

.\ssez  'noinlircux  leu- 
coeytes. 

U.Z-  ■ 

1  '42.’  S.". 

Colite,  cystite. '■ 

Colibacille.'.' 

üx'alate'  de  chaux 
noinln-eux-:,  - 

Quelque.s  leiicocy  - 

0,2-: 

•43-'  sr -JT. 

(I-mlétermiiié.) . 

Colibacille'. 

Pa.s  de  sédiiiieiits  l'ni- 

^■-‘'brmtx.^'''’ 

.'/'’V 

44-..ltt.  5).:...:...  -  , 

Coliques  .  .néphrôti  - 

Cqlibacil.lê. 

E.is  de  sédiments  mi¬ 
néraux  à  .l'émis- 

4  à  ^-5  leucocytes  piir 

-0,4' 

45.  il"''’ T. .  :  . .  - 

Ciilculôse'réiialè. 

Colîba'cillé; 

Tas  de  cristaux  à 
■l’émission:: . 

Nomlireux  leucocy- 

7 

.|0..  Mmî  .iî.  -  . . 

Lumbago,  colite.  . 

Colibacille. 

Oxalate  de  chaux, 
quelques  cristaux, 
urate  d'ammouia- 

N'ombreux  Icuco- 

i  cyte.s. 

r.,2 

.jy.VM.ded..; 

Entérocolite-  ét  :mi- 
'  graines.  - 

Colibacille-  très  in- 
,  -termittent,  par  dé- 
-cha-rges,  '  ; 

Ouelques  -fins  cris- 
taux-d’oxalate. 

Très  rares  leucocytes 

7  ■ 

48^-  MÎ  T.  . 

(Xudétenuiiié.).  -  ■  ■ 

Co-libacille  et  entéro- 
'  coque.  ■  ■■ 

Oxalate  et  urate. 

Quelques  -  leucocytes 
et  quelques  cel¬ 
lules  épithéliales. 

.l.S 

■4'0.  "M'a-:  i,.  ., 

(îndlterminé.) 

Colibacille  et  entéro- 

l’as  de  cristaux,  à 
:  Lémissiou. 

Nombreux  leucocy- 
te.s  .et  cellules  épi¬ 
théliales. 

1  50.  lî.-.v . 

Calculose  ancienne. 

Colibacille.  • 

Ox-alatc  de  chaux  en 
amas  pigmentés. 

Lçucocj'te.s  nom  - 
breux. 

6,8 

51.  Mn-S  D-.  . 

(Indéterminé.)  ■ 

Colibacille 

Oxalate  de  chaux. 

Leucocytes  et  cel¬ 
lules  épithéliales. 

(.,8 

j  52.  ai.  \v. 

^  ;  .  . 

Saprophytes. 

.Oxalate  et  urate. 

Quelques  cellules  épi- 
■  th-'-lialesdela  vessie. 

5.2 

l’examen  des  sédiments  -  cristallins  ■  devra  être 
toujours  fait-  immédiatement  après  læ  miction 
si  l’on- veut  qu’il  appbrte.  à  là  clinique -des  résul¬ 
tats  probànts.  câr  nombre  de  laboratoires  encore 
commettént  -  trop  souvent .  l’erreur  d’examiner 
l’urine  plusieurs  heures  et  quelquefois  un  ou  deux 
jours  après  la  miction:  les  cristaux  décrits  s’étant 
formés  après  coup  dans  le  bocal  et  donnant  lieu  à 
une  gravelle  d’apparence  où  le  sujet  n’est  pour 

Nous  savons  cependant  que  des  malades  émet¬ 
tent  eux-mêmes  des  cristaux,  mais  on  peut  con¬ 
cevoir  que  ces  cristaux  se  sont  formés  alors  dans 
les  réservoirs  naturels  de  l’urine,  c’est-à-dire  dans 
les  bassinets,  le  bas-fond  vésical,  la  prostate  ou 
encore  les  calices  ou  les  canalicules  rénaux  eux- 
mêmes,  où  toutes  les  causes  de  stase  urinaire 
pourront  faciliter  d’après  nous  la  production  de 


ces  cristaux.  On  peut  supposer  à  ce  propos  qu’un 
cathétérisme  d’-un  fond  vésical  ou  d’un-  bassinet 
pourrait  être  utile  lors  des  phénomènes -de  stase 
que.  nous  indiquons  quand  la-  cristallisation-  se 
produira  à -la  faveurde  la  fermentation  des  urines. 
Dans -ce  cas,  c’est  chez  l’individu  que  se  produit 
le  phénomène  constaté  dans  le  bocal -à  urines. 
On  peut  concevoir  par  exemple  ce  phénomène 
chez  ùii  malade  atteint- de  rein  mobile  avec,  cou- 
dure  dé  l’uretère  -prononcée,  ou  encore  chez- im 
prostatique  vidant  mal  son  fond-vésical,- et  peut- 
être  même  qu’une  partie  des  accidents  dits .«.  acci¬ 
dents  douloureux  du  rein  mobile  »  ne'  sont.. dus 
-qu’à:  un:  .processus  aussi  simple  :  un:  moyen,  sûr 
•d’en  éviter  la- dausé d’erreur  consisterait  d’abord 
-  à  ■  vidér-  là-vessié  dù-  le  bassinet  -et .  à  ne  pratiquer 
-l-’exameh  rjûe  sùr-l- uriné. -recueillie  ùné -heure  après 

:dettë  évacuation:  àrtificielléf^  -  -:  :  -‘ 
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'  Quoi  qu’il  en  soit,  cette  forme  d'analyse  des 
urines,  pratiquée  systématiquement  sur  un  cer¬ 
tain  nombre  de  malades,  présente-t-elle  des  avan¬ 
tages  pour  la  clinique  et  permet-elle  comparati¬ 
vement  des  déductions  nouvelles?  Nous  croyons 
que  oui.  Nous  avons  cette  année  même,  au  labo¬ 
ratoire  de  recherches  biologiques  de  Contrexé- 
ville,  recueilli  cinquante-deux  observations  de 
sujets  sur  lesquels  nous  avons  pratiqué  im  examen 
cyto-bactériologique  fait  exactement  dans  les 
mêmes  conditions  rigoureuses,  et  nous  apportons 
un  tableau  comparatif  mentionnant  d'une  part 
es  germes  trouvés  par  culture,  soit  isolés,  soit 
associés,  en  regard  des  sédiments  minéraux  et 
cellulaires  trouvés,  enfin  du />H  urinaire  déterminé; 
à  ces  observations  personnelles  nous  avons  ajouté 
quatre  autres  examens  cyto-bactériologiques  que 
nous  avons  faits  dans  des  conditions  semblables 
par  le  laboratoire  du  Grigaut  et  à  l’obli¬ 
geance  duquel  nous  devons  d’avoir  pu  les  ajouter 
à  notre  propre  statistique. 

Résumé.  ■ —  Sur  52  observations  recueillies, 
le  colibacille  a  été  identifié  à  l’état  pur  28  fois 
et  9  fois  à  l’état  d’association  avec  d’autres  ger¬ 
mes.  Dans  ces  37  cas  l’oxalate  de  chaux  a  été 
retrouvé  25  ,  fois,  soit  une  proportion  de  76,55 
p.  100. 

Neuf  fois  l’entérocoque  a  été  identifié  à  l’état 
pur  et  9  fois  à  l’état  associé.  Dans  ces  18  cas  l’acide 
uricpe  libre  ou  l’urate  de  soude  a  été  retrouvé 
12  fois,  soit  une  proportion  de  66,66  p.  100. 

Dans  9  cas  il  n’a  pas  été  constaté  de  cristalli¬ 
sation.  Dans  un  cas  il  n’a  pas  été  décelé  de  germe. 

De  pourcentage  réel,  après  défalcation  des  cas 
d’urines  sans  cristaux,  donne  : 

86,20  p.  100,  pour  l’oxalate  de  chaux  coïnci¬ 
dant  avec  du  colibacille  ;  ' 

75  p.'  100,  pour  l’acide  urique  coïncidant  avec 
de  l’entérocoque. 

.  En:  comparant  ces  différents  examens  pratiqués, 
avons-nous  dit,  dans  des  conditions  semblables, 
on  constate  que,  dans  la  majorité  des  cas,  le  coli¬ 
bacille  semble  devoir  coïncider  avec  l’existence 
de  l’oxàlàte  de  chaux  et  d’autre  part  avec  un  ÿH 
neutre  ou  même  franchement  alcalin,  tandis  que 
l’entérocoque,  moins  fréquent  à  rencontrer  que  lui, 
cependant  beaucoup  plus^  commun  ;  dans, une  ur^e 
infectée;  qu’on  ne  le  suppose  en  général,':  semble 
évoluer  dans<  un  milieu  .beaucoup  plus  acide  et 
avec  prédominance  de:  cristaux  d’urate  acide  de 
soudé,  ou  encore  de  cristanx  d’acide  urique  libre. 

.  De- istaphylocoque  , urinaire,;  lorsqu’il-.neï  constitue 
pas;  un.  vulgaire  saprophyte, ^nuus, a  paru,  beaucoup 
plus  rare  ;  il  est  cependant  des,, malades,  qm  en 
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éliminent  une  grande  quantité  à  là  miction,  pur 
ou  associé  avec  le  colibacille  ou  l’entérocoque, 
et  semble  donner  toujours  dans  ces  cas  un  milieu 
franchement  alcalin  dans  lequel  les  débris  de 
phosphate  et  les  cristaux  de  phosphate  ammo- 
niaco-magnésien  prédominent  considérablement. 

Ces  statistiques,  encore  insuffisamment  nom¬ 
breuses,  ne  permettent  peut-être  pas  de  tirer  des 
conclusions  fermes  et  n’autorisent  pas  encore  à 
affirmer  que  la  lithiase  urinaire  est  toujours  et 
dans  tous  les  cas  une  formation  microbienne, 
d’autant  que,  dans  notre  esprit,  le  microbe  à  lui 
seul  n’est  pas  capable  de  produire  un  cristal  et 
qu’il  faut  un  chaînon  intermédiaire,  qui  est  pro¬ 
bablement  le  ferment,  ferment  fourni  peut-être 
par  le  leucoc5d;e.  Des  expériences  pratiquées  par 
l’un  d’entre  nous  sur  des  urines  aseptiques,  ne 
contenant  ni  germes  ni  leucocytes  et  ensemen¬ 
cées  par  des  cultures  de  différents  microbes,  ne 
nous  ont  fourni  aucune  cristallisation  même  après 
quatre  jours; il  en  a  été  ainsi  pour  des  expériences 
pratiquées  sur  une  urine  stérile  ensemencée  par 
plusieurs  cultures  et  dans  laquelle  on  avait  ajouté 
du  sang  pour  y  apporter  l’élément  leucocytaire. 

Nous  attirons  cependant  dès  maintenant  l’at¬ 
tention  des  biologistes  sur  ces  coïncidances  frap¬ 
pantes  trouvées  par  nous,  pour  qu’ils  continuent 
dans  le  même  sens  des  recherches  que  nous  con¬ 
sidérons  encore  comme  à  leur  début.  Il  nous 
semble,  én  effet,  qu’il  y  a  pour  les  cliniciens  des 
déductions  importantes,  tant  au  point  de  vue 
diagnostic  que  traitement,  à  tirer  de  cette  ori¬ 
gine  différente  des  gravelles  suivant  la  nqture  du 
microbe  décelé  dans  l’urine  (régime  et  médica¬ 
tion  ne  seront  pas  tout  à  fait  pareils).  Ces  cons. 
tatations,  d’autre  part,  ne  font  que  nous  confirmer 
dans  l’opinion  que,  dans  la  formation  de  cette 
gravelle,  si  le  microbe  n’est  pas  le  facteur  unique, 
il  est  néanmoins  une  condition  nécessaire,  avec 
comme  conséquence  pratique  directe,  l’espoir 
d’empêcher  non  seulement  la  récidive,  mais  la 
formation  de  beaucoup  des  calculs  rénaux  et 
vésicaux. 
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LA  VAGCINOTHÊRAPIE 
DE  LA  MYOCARDITE 
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R.  LAUT1ER  (ilo  Niic)- 


v'^i  la  myocardite  rhumatismale  constitue,  au 
point  de  yue,  anatomo-pathologique,  une  entité 
bien  marquée,  il  est  loin,  d’en  être  de  niême  au 
point  de  vue  clinique.  En  dehors  de  la  notion  étio¬ 
logique,  qui  seule  Ipeut  éclairer  le:'diagnostic,  elle 
SO;  confond  bien  souvent,  surtout  dans  ses  varié¬ 
tés  les  plus  graves;  avec  la  mj-ocarcfite  infectieuse 
dont  noua' avons  essaj^é  de  dégager  le  type  dans  pn 
précédent  travail  (i);  et  que  d’autresj  après  nous, 
semblent  avoir  décrite  ^ous  Je  ijom  ide  myocardie. 
Il  lésulte  des  faits  que  nori§  avops  pu  observer 
que  la  myocardite  qliumatismale' présente;  trois 
formes  bieit  distinctes':  une  forme  grave;, aiguq, 
une' jformp;  grave  subaiguë  qt  ,une  forme  béaigne; 
Jente.T,  ;  .  ;  ' ,  .  -  t;  ,  ■  ■  ■ 

.1.  Myocardite  graves  ;  aiguë.  ;  -r-  Çans  cette 
formÇi  il  ies;t  jpossible  de;  distinguer  deux,  ;Y,a;iétés  : 
la  myocardite  grave  laiguë  précoc^i  ef  la  n^yqcardite 
grave  J  aiguë  '  ;  ,  ' 

a,.,, Myoçar<^it3  grave  aiguë:  ppécççe,;  — 
Son  début  est  très  variable.  :  Parfois,,  à|la  spitë 
de  crjses J  Répétées  ou,  même  jà  l’qqcasiqn  d,’une 
première  atteinte  de  rbnmatismei  articulaire 
aigu,  en  même  temps  que  se  révèlent,  à  l’examen 
d;U  .ccnui;,,  les  .s^gpes,  ji’une  locabs.ation  de  ,rinfqc- 
tion  au,  niveaui  ,dé  l’entipcaidç  ■  ou  ;du,  ppriourdu, 
appataifesent  >  des:  troublés  1  circulatoires  qui  ■  per^ 
iiiettêrit'  de  ‘Conclure'  à''Uiife  ' propagation ’  dû'  rhu¬ 
matisme  au  myocarde  luilmême.  ‘Parfois,,  même 
nan^,  ehvàlhjsçeipent  ,ç,bu,'çpm^tai^i  ^  !j.’en4ocar4ë 
ou  du  péricarde;,,  le: cœur  se  met: à  battre  plus, ra-: 
pidement,  plusiviolémmetitiS  chaque  contraction 
cardiaque '  a'  tendancë' à' souievét'  ën  massé’  toute 
la'  régiOh  précordiàlejTâîré  cardiaque  S’ a^fUndit 
par  suitç  d®  l’dypertropliie  qt  de  la  dilatation  du 
cœur.ii(Set:état,. d’éréthisme ,  cardiaque  (cœur  itu- 
mitltueuS)  's’acGOmpagné:  dé  dyspnée  plus-  ou 
mbinS  'îhtehse’,  ,é!x,à^ë,réé  pat  le  .moindre’  inouye- 
.ment  ;  ,il,;Pxist,e  'uhqlégère';  congestion  dés  bases  ; 
de  l’hépatomégalie  et  parfois  des  œdèmes  peuvent 
apparaître  ;  les  pressions:  systolique  et  diasto- 
liquë  but  tendance  à  baisser  ;  bientôt  l’état  géné¬ 
ral  s, 'aggrave,  la  température  s’élève,  le  faciès 

(i)  R.  Uautier,  Myocardite  infectieuse  et  insuffisance  car- 
dia<iue  {Arch.  des  maladies  du  cœur,  octobre  1922). 


devient  ipàle, .  les  .lèvresrviolacées,; ,  1  amaignsse- 
niénlest  rapide,  l’anôrexie  complète  ;l'kgîtationi' 
fréqUéiïté;  a'n  début,' ‘fait',' süitè '  à  tine  véritable' 
torpeur’ entrecoupée  ,de  délire  ; , les,,  speurs,  une,' 
diarrhée,  -fréquente, .  fétide,'  ;dss .vpnrissemonts  -  ali-^, 
mCntaires  ou  bilieux  épuisent  le  inalade  et  con¬ 
tribuent  à  assombrir  le  tableau  clinique.  Cet  étUt' 
dure  'des  semaine.^,  mais,  d’une  façon  générale,  la 
myocardite  rhumatismale  grave  aiguë,  précoce,; 
a- une  évolution  relativement  rapide  ;  le  plus  sou¬ 
vent  les  signes  d'insuffisance  cardiaque  s’exagè¬ 
rent,  les  phénomènes  généraux  ne  s’amendent 
pas  et,  quoi  qu’on  fasse,  le  malade  meurt  de  Collap- 
sus  par, asthénie  cardiaque,  d’œdème  pulmonaire, 
d'embolies  ,  ou  d’asystolie  progressive,-  malgré 
tous  les  traitements  institués  (2). 

'  L’observation. .suivante  illustre  bien  cette  'va¬ 
riété  de  ’inyocardite.  ,  , , 

,  I  OiiSEKVAXioN  I.  l,e  I)  mai  1923,  nous  voyons,  en  cou-: 
sultation  av.çe  isoui  médecin  .truitaut,.  la  jeune  A.  D...,, 
âgée;  de-  vingt-quatre  ,ans,  m  dade  depuis  deux  mois  et 
soignée,  depuis  le  début  de  sa  maladie,  par  deux  autres 
çoufrèresiponr'fièvre typhoïde.  Cette  jeune  fille,  qui  avait 
toujours ,  joui  ; d’,uuc  exce.llcntc  .santé,  est  prise,  vers  le, 
début;  déimarp,  ;de  phénomènes' fébriles  accompagnés  i 
d’une,  grande  lassitude,  d  in.sonvme;  , d’anorexie  complète 
avec. selles  diarrhéiques  fétides.  iMis'e  au' lit  aussitôt  -avec 
leidiagnostie  :de  dothiéaiejitôrie ,  et  'soumise  ,à  une  ithéra- 
pentique  adéquate;,  son,  état, reste  stationnetire , pendant; 
plusieurs, semaines;, h' état  général  de  la  malade  devenant 
cependant;  de,  plu-s  en  .plus  précaire,  le  médecin  traitant: 
justement  alarmé  nous  pne  d’-'-  voir  lavee- -lui  la  ]euité 

r  i  '  I  ,  ■  ■;  , 

,V;oi.ci  le, résultat , de  notre  .examen  ■  ,  ,.  , 

;  La  malade  est  dans  un  état  de  maigreur  extrême,  son, 
faeieslest.pâie,; plombé,,, ses  yeux  excavés,  mi-cloSii  large¬ 
ment  cernés,  iqofondément  .abattue;  dyspneique;  (24  ins¬ 
pirations,  àihijmuiute),  .se  mouvant;  dans , son,  lit  avec  dif-; 
ficnltérelle,  répond  mal  ;  et,  lentement;  a  nos  questions, 
çlje  s’intéresse  peuiau.mpnde  extérieur  et  retombe  aussi, - 
tôt,  après  cintque  réponse;  dans-, up  état;  de, torpeur  dont, 
on  ne  lft  tire  que  péniblement.- La-  langue  est  saburrale,, 
hruiiè,  sèche,, !  les dents,  sont;  recouvertes. ’d’, un  .enduit 
fuligineüXj'Le  isoulèVement  eu  masse  de,  toute  la  région 
précordiaie,  ;à  chaque  .sy.stoVe.  laltirei  notre  attention  ;  ;à 
la, palpation  il  n’y  ,a  pas  de-frémissement,  mais  . la,  main 
perçoit  ;la  sensation,  de  .soulèvement,  que  nous  a  donnée  la 
vue.  La  percussion  nous  permet  de  constater,. une  angj 
méütatibn  de  l’afre  cardiaque.débordaut.àdroite  du-ster- 
ntim.  La  pointe  hat;  fortement  dans  le  cinquième  espace 
intercostal.  A  l’auscultation.il  u’existe.  ni  souffle,  ni  frot¬ 
tement;;  los.-briiitsidu  cœur  sônt  seulement  sourds  ù  çha, 
cim  des  orifices.  Les  contractions  cardiaques,  sont  rapides. 
1,30  à  lu.minute,  régulières  ;,  l’auscultation  pulmonaire  ne 
présente-  iiieu  -dé  purtieulier,  en  .avant  ;  le, foie  déborde  le 
rebord  costal  de  quatre  travers  de  doigt.  Le  ;  ventre  q.st 

{el.-Wiimi,  et  Moukicuand  {Lyon  médieal,  ÿaàWet  1911)0,1' 
décrit  la  niyocardile  rhunialismale  s’accompagnant  de  niori 
subite  et  se  caractérisant  histologiqueiiient  par  rinlîltratio;i 
leucocytaire  surtout  sous-péricardique  avec  dissociation  seg¬ 
mentaire  des  fibres.  ^  i  : 
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souple  ;  la  rate  (n'est  pas  percutable.  l/a  malade  qui, 
depuis  quelques  jours,  éyacue  dans  son;  lit,  est  souillée 
de  matières  d’un  jaune  clair,  fétides.  4nx  membreStinfé- 
rieurs,  léger  œdème  au  niveau  de  l’articulation  tibio- 
tarsienne  gauche.  I/a  palpation  de  cette  articulation 
éveille  une  vive  douleur.  Bu  arrière,  aux  deux  bases  pul¬ 
monaires,  il  y  a  de  la  congestion,  plus  marquée  à  gauche 
où  les  râles  remontent  jusqu’à  l'angle  dé  l’omopiste.  I^e 
pouls  est  petit,  faible,  dépressible.  Bss  pressions  sont  au 
Pachon  12/7,5;  à  l’auscultatoire  11,5  M.  ;  la  minima  était 
indéterminable  par  cette  méthode,  les  phénomènes  acous¬ 
tiques  se  faisant  entendre  même  à  o.  Au  Riva-Rocci, 
10.5  M. 

I/a  température  prise  régulièrement  monts  le  soir  entre 
39“  et  40»  et  descend  le  mafin  aux  environs  de  37°,8, 
380,2. 

B’ entourage  nous  apprend  que  la  malade  ne  peut  plus 
rien  preirdfe  en  dehors  de  quelques  infusions  et  qu’elle 
rejette  presque  tout  ce  qu’elle  prend. 

I/a  lenteur  de  l’évolution,  le  caractère  négatif  des  réac¬ 
tions  sériques,  les  symptômes  prédominant  du  côté  de 
l’appareil  cardio-vasculaire  et  l’existence  d’une  manifes¬ 
tation  rhumatismale  au  niveau  de  l’articulation  tibio- 
tarsienne  gauche,  nous  font  éliminer  le  diagnostic  de 
fièvre  typhoïde  et  y  substituer  celui  de  myocardite  rhu¬ 
matismale  aiguë  grave  précoce  à  pronostic  particulière¬ 
ment  sévère. 

I/e  traitement  par  la  vaccinothérapie  antirhumatismale 
conseillée  par  nous  ayant  été  accepté  par  l’entourage  et 
le  médecin  traitant,  celui-ci  fait  dès  le  lendemain  matin 
une  première  injection  de  25  millions  de  corps  microbiens 
(diplostreptobacille  rhumatismal),  lorsqu’il  vient,  le 
surlendemain,  pour  faire  la  deuxième  injection,  soit 
50  millions,  il  constate  que  la  malade  n’a  présenté  aucune 
réaction  vaccinale,  mais  que  sa  température  a  commencéà 
baisser  dès  le  lendemain  de  la  première  piqûre  :  le  matin 
elle  n'était  plus  qu’à  '37‘>,3  et  le  soir  elle  n’avait  monté 
qu’à  380,6.  La  patiente  a  pu  dormir,  elle  semble  moins 
abattue,  elle  ne  s’est  plus  souillée.'  Ba  deuxième  piqûre 
de  vaccin  est  suivie  d’une  amélioration  encore  plus  grande  ; 
vingt-quatre  heures  après,  la  température  matinale  est 
à  360,9  et  le  soir  ne  dépasse  pas  370,6.  I>e  cœur  s’est  subi¬ 
tement  calmé,  il  n’existe  plus  de  soulèvement  de  la  ré¬ 
gion  précordiale,  il  n’y  a  plus  que '76  contractions  à  la 
minute,  la  dyspnée  a  complètement  disparu.  La  malade, 
ayant  bien  dormi,  s’est  réveillée  avec  un  faciès  normal, 
pouvant  se  remuer  facilement  et  s’asseoir  toute  seule 
sur  son  Ut;  elle  réclame  à  manger  et  prend,  avec  plaisir, 
sans  troubles  '  consécutifs,  le  petit  déjeuner  qui  lui  est 
présenté,  l/e  surlendemain  il  n’existe  plus  rien  du  Côté, 
de  l’articulation  tibio-tarisenne  gauche,  le  foie  est  rede-  . 
venu  normal,  les  râles  de  congestion  ont  disparu  ;  la  mai 
lade  a  repris  toute  sa  gaieté.  •  ' 

Cette  améiioration  continue  et,  un  mois  après  le  début 
delà  vaéciuothérapie,  après  une  série  de  5  injections  de 
vaccin,  la  dernière  dose  injectée  étant  de  iaô  miliions  de 
corps  microbiens,  la  malade  part  â- la  campagne  pour 
parfaire  sa  convalescence. 

A  l’heure  actuelle,  c’est  une. superbe  jeune  fille,  enpar- 
fait  état,  n’ayant  gardé  aucune  séquelle  de  sa  myocardite 
rhumatismale  aiguë. 

b.  Myocardite  grave  aiguë  tardive:  — 
Dans  cette  variété,  les  accidents  circulatoires 
éclatent  chez  un  malade  ayant  eu  déjà  antérieure¬ 
ment  une  ou  plusieurs  crises  de  rhumatisme,  dont 
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il  avait  guéri,  en  gardant  comme  séquelle  tme 
lésion  orifiçielle  consécutive  à  une  endocardite. 
Sous  l’influence  d’une  nouvelle  poussée  rhuma¬ 
tismale,  parfois  légère,  éclatent,  sans  nouvelle 
atteinte  de  l’endocarde  ou  du  péricarde,  tous  les 
signes  d’une  myocardite  grave  aiguë  dont  la 
marche  clinique  est  calquée  sur  celle  du  type  pré¬ 
cédemment  décrit  : 

Gallavardin  (i)  en  a  rapporté  un  exemple  très 
net  : 

C'est  l’histoire  d’un  enfant  de  sept  ans  qui  eut 
deux  atteintes  de  rhumatisme  articulaire  aigu, 
l’une  un  an,  l’autre  six  mois  auparavant,  accom¬ 
pagnée  de  chorée  et  d’endocardite  ayant  entraîné 
une  insuffisance  mitrale.  A  la  suite  d'une  nouvelle 
atteinte  de  rhumatisme,  très  légère,  cet  enfant 
présente  de  l’amaigrissement,  de  la  pâleur  très 
marquée  de  la  face,  des  vomissements,  des  crises 
de  tachycardie  paroxystique  avec  240  pulsa¬ 
tions,  des  douleurs  précordiales  d’une  grande  in¬ 
tensité.  Da  mort  survint,  un  mois  et  demi  après  le 
début  de  ces  accidents,  sans  asystolie,  dans  un 
accès  douloureux.  A  l’examen  anatomique,  l’au¬ 
teur  ne  trouva  aucune  lésion  péricardique,  ni 
récente,  ni  ancienne  ;  il  constata  une  endocar¬ 
dite  chronique  limitée  de  la  valve  mitrale  posté¬ 
rieure  donnant  lieu  à  une  insuffisance  mitrale 
pure,  légère,  sans  aucun  rétrécissement.  Il  n’y 
avait  ni  sclérpsé  des- cordages  teridineux,  ni  pous¬ 
sée  d’endocardite  récente. 

I^’observation  suivante  peut  être  rapprochée  de 
celle  de  I^.  Gallavardin. 

Obs.  II.  —  Be  2  décembre  1922,  nous  voyons  pour  la 
première  fois  la  jeüiie  R.  C...,  âgée  de  douze  ans.  Depuis 
l'âge  de  six  ans  cettéienfant  fait'une  crise  annuelle  de  rhur 
matisme  avec  cette. particularité  intéressante  au  point  de 
vue  çUnique  et  doctrinal  quq  les  iqanlfestations  rhumatis- 
itiales  alternent  avec  la  chorée.  Chaque  crise  dure  six  à  huit 
mois  ;  la  convalescence  dé  l'une  h’est  pas  plutôt  terminée 
qu’une  autre  recommence.  A  l’une  de  ses  poussées  de 
rhumatisme,  à  l’âge  de  huit  ans,  la  jeune  R.  C...  a  fait 
une  endoeardite  dont  l’évolution  rapide  a  passé  inaper¬ 
çue,  et  c’est  en  dehors  d’une  des  crises  qu’une  insuffi¬ 
sance  mitrale  fut  diagnostiquée  par  un  confrère. 

Malgré  tous  les  traitements  institués,  il  a  été  impossible 
de  débarrasser  cette  enfant  de  cette  Infection  rhumatis¬ 
male.  ha.  dernière  atteinte  remonte  au  mois  d’oc¬ 
tobre  1922,  trois  mois  par  conséquent  avant  notre  pre¬ 
mier  examen  ;  la  malade  est  reprise  de  douleurs  rhumatis¬ 
males  siégeant  plus  iparticulièrement  aux  articulations 
des  membres  inférieurs,  petites  et  grandes  ;  mais,  alors 
que,  d’ordinaire,  chaque  crise  ne  s’accompagnait  que  d’une 
atteinte  relativement  légère  de  l’état  général,  la  dernière 
prend  dès  le  début  un  caractère  virulent  tout  particulier. 
D’enfant  eu  effet  devient  anorexique,  présente  des 

(i)  I,.  Gallavardin,  Contribution  à  l’étude  de  la  myocar¬ 
dite  rhumatismale  {Lyon  médical,  5'  avril  1908). 
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^ueiirs  aboudantes,  maigrit  rapidement,  perd  le  sommeil 
en  même  temps  qu’apparaît  la  dyspnée  et  que  son  cœur 
présente  une  grande  agitati<m,  Bietrtôt  l’état  s'aggrave. 
C’est  alors  que  nous  voyons  la  jeune  R.  C.,.  Elle  est  très 
amaigrie,  son  faciès  est  pâle,  ses  lévreseyanosées.  Profon¬ 
dément  ■  abattue,  dyspnéique,  elle  fait  entendre  '  une 
plainte  continuelle,  les  vaisseaux  du  cou  sont  animés 
de  battements  précipités.  Un  soulèvement  de  la 
région  précordiale,  .â  chaque  contraction  cardiaque,  est 
perceptible  à  la  vue  et  au  palper  ;  pas  de  frémissement, 
l’aire  de  matité  cardiaque  est  augmentée  et  la  pointe 
est  abaissée  et  déviée  en  dehors.  Le  cœur  bat  à  132  à  la 
minute.  A  l’auscultation,  il  existe  un  gros  souffle  systo¬ 
lique  mitral  se  propageant  un  peu.  partout  et  perceptible 
en  arrière,  be  foie  n’est  pas  augmenté  de  volume,  il  n’y 
a  pas  de  râles  aux  bases  pulmonaires  ;  rate  normale,  ventre 
souple,  non  douloureux.  Vive  douleur  au  niveau  des 
muscles  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse  droite,  mais  c’est 
surtout  au  niveau  de  l’épaule  gauche  et  des  pectoraux 
que  siègent  les  phénomènes  douloureux.  Ils  imposent 
à  la  malade  le  décübitus  latéral  gauche,  tête  inclinée 
sur  l’épaule  gauche,  et  les  moindres  mouvements 
lui  arrachent  des  cris.  Du  côté  de  l’appareil  digestif, 
l’entourage  nous  signale  ime  anorexie  complète,  des  nau¬ 
sées,  de  la  constipation.  Des  nuits  sont  mauvaises,  agi¬ 
tées;,  il  existe  ime  fièvre  continue  38»;  le  matin,  39»  à 
39®,  5  le  soir.  Pressions  basses  au  Pachon,  indéterminables 
au  niveau  du  poignet;  au  bras  nous  trouvons  11,5/7; 
pouls  régulier.  ,  ,  .  .  ■ 

Devant  ce  tableau  clinique,  nous  portons  le  diagnostic 
de  myocardite  rhumatismale  grave  aiguë  tardive. 

De  3  décembre,  nous  faisons  une  première  injection  de 
23  millions  de  eorps  microbiens.  Dans  la  nuit  suivante,  la 
fièvre  monte  à  40®  ;  l’agitation  est  extrême,  mais  le  len¬ 
demain  il  y  a  une  légère  sédation  de  la  fièvre  et  des 
phénomènes  douloureux,  et  la  deuxième  nuit  après  la 
piqûre  lamalade  peut  dormir.  A  son  réveil,  un  changement 
considérable  se  maiiifèste:  dans  son  état.  Sa  température 
est  redevenue  normale  ;  les  douleurs  du  côté  gauche  et  de 
la  cuisse  droite  ont  entièrement  disparu,  la  dyspnée 
n’existe  plus  ;  elle  demande  avec  une  telle  insistance  son 
déjetmer  que  sa  mère,  malgré  ses  craintes,  lui  donne  une 
tasse  de  chocolat,  avec  du  pain,  qu’elle  mange  avec  grand 
appétit.  Le  5  décembre,  à  ii  heures,  nous  constatons 
nous-même  la  transformation  qui  s’était  produite  en 
quarrmte-huit  heures  :  notre  malade  est  assise  dans  son 
lit,  coquettement  parée,  souriante,  le  teint  clair,  l’œil 
vivant,  respirant  normalement.  Le  pouls  ne  bat  plus  qu’à 
84  ;  le  cœur  a  repris  sou  calme,  la  main  appliquée  sur  la 
région  précordiale  ne  ressent  plus  que  le  soulèvement  de  la 
pointe  d’un  cœur  normal  ;  le  souffle  systolique  mitral 
seul  ne  s’est  pas  modifié.  La  deuxième  injection  de  vaccin 
est  faite  à  la  dose  de  50  millions  de  corps  microbiens,  elle 
n’entraîne  aucune  réaction.  Le  soir  de  cette  piqûre,  la 
température  est  presque  normale  ;  37“,5.  Les  jours  sui¬ 
vants,  le  thermomètre  ne  dépasse  pas  36®,4  le  matin  et 
370  dans  l’après-midi.  L’état  général  de  la  malade  s’amé¬ 
liore  si  rapidement  que,  quinze  jours  après  le.  commence¬ 
ment  de  la  vaccinothérapie,  elle  se  lève  et  vient  elle- 
même  à  norte  cabinet  de  consultation  pour  se  faire  faire 
les  autres  piqûres  de  vaccin.  Elle  ne  .  dépasse  pas  la  dose 
de  200  millions.  En  9  injections,  faites  en  un  mois,  elle  a 
repris  toute  son  activité,  joue,  saute  comme  une  enfant 
normale,  sans  aucune  gêne,  sous  la  surveillance  craintive 
de  sa  mère  habituée  à  la  voir,  depuis  si  longtemps,  inca¬ 
pable  de  se  livrer  aux  jeux  de  son  âge. 


II.  Myocardite  grave  subaiguë.  —  Cette 
forme  débute  d’une  façon  moins  brusque  et  évo¬ 
lue  d’une  façon  moins  dramatique,  moins  rapide, 
tout  en  gardant  le  même  caractère  de  gravité. 

On  peut  en  rencontrer  deux  variétés  :  la  forme 
grave  subaiguë  précoce  et  la  forme  grave  subaiguë 
tardive. 

a.  Myocardite  grave  subaiguë  précoce.  — 
A  l’occasion  d’une  première  crise  ou  d’un  accès 
survenant  après  plusieurs  crises  antérieures  de 
rhumatisme  articulaire  aigu,  ayant  ou  non  en¬ 
traîné  une  endo-péricardite,  avec  ou  sans  mani¬ 
festation  actuelle  de  propagation  de  l’infection 
rhumatismale  à  l’endocarde,  se  révèle  im  certain 
degré  d’éréthisme  cardiaque  :  soulèvement  de  la 
région  précordiale  à  chaque  contraction,  tachy¬ 
cardie,  extrasystoles,  tachy-arythmie  ;  le  pouls 
est  faible,  dépressible,  les  pressions  systolique 
et  diastolique  sont  plus  basses  qu’avant  le  début 
des  accidents  ;  le  malade  présente  de  la  dyspnée 
d’effort  ou  de  décubitus,  une  congestion  plus  ou 
moins  intense  des  deux  bases,  une  hépatomégalie 
tantôt  discrète,  tantôt  considérable,  quelquefois 
de  l’œdème  des  membres  inférieurs,  de  l’oligurie. 
Il  existe  de  la  fièvre,  mais  pas  très  élevée,  dépas¬ 
sant  rarement  380,5  le  soir  et  37°, 5  le  matin. 
I^e  faciès  est  pâle,  les  lèvres  plus  ou  moins  cya¬ 
nosées,  mais  l’état  général  est  relativement  bon, 
dans  tous  les  cas  beaucoup  moins  touché  que  dans 
la  myocardite  grave  aiguë. 

b.  Myocardite  grave  subaiguë  tardive.  — 
Assez  souvent  les  premières  manifestations  de 
cette  variété  de  myocardite  ne  se  montrent  que 
plusieurs  mois,  plusieurs  années  après  une  ou 
plusieurs  atteintes  de  rhumatisme  articulaire 
ayant  entraîné  une  lésion  endopéricardique  défi¬ 
nitive,  sans  atteinte  apparente  du  myocarde. 

Iv’endocardite  ou  la  péricardite  ont  évolué  soit 
pendant,  Soit  après  la  crise  de  rhumatisme  comme 
des  phénomènes  sans  gravité,  n^’entraînant  aucune 
réaction  au  niveau  du  myocarde.  lya  guérison 
décrétée,  il  reste  bien,  comme  stigmate  de  l’endo¬ 
cardite,  une  lésion  d’un  des  orifices  cardiaques, 
origine  d’une  insuffisance  ou  d’un  rétrécissement, 
mais  le  muscle,  peu  touché  par  l’infection  devenue 
latente,  s’est  adapté  aux  nouvelles  conditions 
dynamiques  imposées  par  la  lésion  orificielle  ; 
le  muscle  a  compensé  la  lésion... il  n’existe  aucun 
trouble  circulatoire,  et  la  puissance  de  réserve  du 
cœur  est  suffisante  pour  permettre  au  malade  une 
existence  normale  ;  parfois  quelques  vagues  pré¬ 
cautions  hygiéniques,  mi  traitement  tonicardiaque 
d’entretien  constituent  son  viatique. 

Si  dans  quelques  cas  les  choses  restent  dans  cet 
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état  jusqu’à  la  ûn  aaturellc  du  sujet  àaïuâ'^e  mêliie 
ttès'-.avaucéi,-  âl;  atriveiisqvweht  /qtt’auiibciüt  -d’urii 
temps  pluâ.Qu  m  wàs;  long!,,  soiiventiiaprèsidés  aii'-i 
néefSj .  sans .  raison  -  apparente  ri  ler.aùalade;  •  vbit,' 
brusquement,  '  se  -manifester:  îcbez  lui  des ,  signes 
d’msu,ffisançe  de  son.  cceut::  dim'inutioni  dit  . champ 
de  réaction  cardiaque,  dy.spnée  d’effort,  dy.'.pnée 
nocturne,  asthme  et  toux  cardiaqu'es;  œd.ème,  mal¬ 
léolaire  fugace.  :  Progressivement  :  -tou, s  ces  sylhp.- 
tômes  s’exagèrent  et  a-rrjvênti.ainsi.  à  constituer 
le  tableau  clinique  bien  connu  dç  l'hyposystoliè, 
ou  de  l’a.systqlie,  avec  grands,  mdèmes,  congestioii 
(}es  bases,-  épanphîinents,, ,,  hépatomégalie,  tachy-, 
çardie,  arythmies  diverses,  dilatation  du  coéur,  etc. 

;  Dans  ces  cas  la.  fièvre  n’est  pas  rare,,  mais  non 
constante,  irrégulière,;  peu  élevée  ;  généralement. 
D’apparition  ;  de  ces  qecidents;  était  ,  considérée 
autrefois  comme  l’aboutissant  normal  dp.  sur¬ 
menage:  imposé;  au  muscle., cardiaque  par  ;  les?  lé¬ 
sions,  orifiqielles;;;aprèÇ;  une  ipériode  de,  ;cpmpen-r. 
sation,  le  malade  entrait  dans  la  période  de  dé- 
compsusation.:  Cette  conception  unécanique  de 
rijypqsystolie  ;,et,  ',de  r-l’asystolie  ,  rpéconnaissait, 
pan  trop  ;  le  ;  caractère  .infecfieux;  du  pltis-  grand 
nonibre  des  .ças  de  déchéaiice  jdu,  .mymcarde,  déy 
chéarice  éont  la  .cause  ré  die  réside,  le  plussouvcnt, 
dans  le.réyeil.de  la.yirulence  de  l’in,fection  thuinai 
tismale  demeurée,  latente  pendant'. une  durée  plus 
ou  mopis- longue.,  j  ]  ....  -  . , 

Dans  ces  cas  de  myoca.rdite  .grave  .  .suduiguëj 
sous  l’influence  du.,  repos,  ^u  trattementnpar.'  le 
salicylqte  dessoude  à  haute^  les.  .'tonicar- 

.diaques,;  la.  ,jiévulsion,.ou,.l,a,,réfrigératipir  .préçor- 
djâle,  tout  semble  reirtrer  d^nS|  i’prdre. et,;dans,la 
fcurpe  jprécoce,.  la.  cqnvalesicencé  du  rhumatisnie 
.afrticulaii]e  s’accqmpagpe.  généraknient  jde  t’fitté- 
nuatipn  des  accidents  cardio-'ya^çulgires.,  De  cette 
ptteint^  -de  son,  iiijyqcajrdé  le  nialade.  p.eut.softir 
.aj-yec  un ,  cogur  plus.,  pu .  nioins .  diprinué  dans  sa 
.yalepr  ;  fonctionnelle, .  :mai,s  .  largement  .capablé 
id’apsurer  .une, 'bonne.  .drC|U|atipn  ;gén.éral|e  et,  uh 
genre  dé  vie  d’apparence  notinaîe  surtout  chez  le^ 
enfants. -Mais,  l’jnfection.rhuinatismale  de  ce  jCfeur 
n’e^t  .qu’entrée,,  ou  revenue.  dé?r®rPd?i 
latence  dont  eÙe;Sortira  à  , une  échéance  pjLus  pu 
.moins  éloignée  pom  entraîner  une;  ou  plusieurs 
nonyelleà  apparitions  .dp  syndfoine  d’.insuffisanGe 
cardiaque  dont  le  rétablissement  deviçudva  de 
■  plus  en- plus  long,  dé  plus  en  ;  plus  difficile,  de 
uroins  en  moins., complet, .  jusqu’au. jour  où  le.  m.a- 
,  lade,  entrant  dans,  pue  période  .terminale  d’asys- 
tolie  irréductible,  sera  condainnmà: mener  une. vie 
misérable  jusqu|au  dénouement  fatal  ..D’observa¬ 
tion,  suivante  représente  l’un  des.  types  de  cette 


forme  dé  myocarditcihuniatismale  gravesubaigué 

-  Ons.'  III..’'  ’  R:ièB ,  ;  .trfcttfé-sîx  :  aiib/  ■  à' :unè  ■  prëiniêre  ; 
àttdiiUe  dë  rliuiiiatismd  'âttifcülaire  aigu  là  ^düx-hnlt  ans, 
localisée  aux  iuembreB  iuférieurs,i  la  tenant  trois  mois  air 
lit.  Deuxième,  atteinte:  (membres  inférieurs 'et' supérieurs);' 
à  'trente-trois  ans;  qnï  dure  tout  un'  hiver'.  'tto'Conftèrë. 
lui  sigiialeiplus  tard  qu’elle  a  une  iiisuffl,sanee  mitrale- 
A  trente-cinq  ans  a  imb  crise  jd'asystolié  àigué  qui  met 
ses  jours  en  danger.;  Depuis,  est  toujours 'très  essoufflée 
au  moindre  effort,  ne  peut  rien  fajre, 'est  obligée  de  garder' 
lerepos  le  plus  complet,  dort  mdl  laniiit,  est  'fréquemment 
réveillée 'par  des  crises  de  dyspnéei  Devant  la  persistance 
de  cet  état,  malgré  tous  les:  tonicardiaques  qu’elle  n’a 
ces.sé  de  prendre,  elle:  vient  nous  consulter.  . .  : 

:  A  notre  examen',  faciès  amaigri,  pfile,  lèvres  cyaiioséq.s, 
dyspnée  intense  gêiiant  la  parole.. Cœur  tiimultueux,  ra¬ 
pide,  114  iiulsatious  à  la  minute,  soulèvement  systolique 
de  la  région  précordiale,  pas  de  .frémissenient;  aire  de 
matité  aügmentée.  A  l’auscultation,':sduffle  intense'  d'in¬ 
suffisance  mitrale,  à  large  propagation,'  nombreux  râles 
de  congestion  dans  les .  deux  poumons,  en  avapt  et  eu 
arrière;:  foie:  volumineux»  .do'alo'nrcux  Au  palper,  pas 
dlœdèmfes,  pressions  'i.5/;io,5  au:  Pachon,;  ii4/.9:,5 -'à  l'àus- 
cfdtatoiré  et  13  au  Rivaritocei.i  .  A  :i 

Da  malade  accuse  eiiooré  quelques  phénomènes  doulou¬ 
reux  erratiques  ;  mouvement  fébrile  :  qUotidieU .  montant 
jusqu’à  37'’.5-38''. ,  :  .  i:  :  i  1  h  1  -  d  ' 

L’état  de  la  malade  ne  s’améliorant  pas  malgré  dix 
jours  de  repos  absolu,  de. cure  de  réduction  des  liquides  et 
de  digitale;  nous  lui  conseillons,  d’essayer  le  '  vaccin /anti- 
rhumatisriiàl.  :  '1  .  i  .  .  rr  '  1  ;  -  .' 

'  La  preinièréfnjectioii'.est  faite  le '24  déeembreiLgilj  à  la 
dosé  de. 25'millions.  Aucune  réaction  locale.  Dans  la  nuit 
qui  suit  la  piqûre,  la  malade  :est  fortement  suqrtîse  de  né 
plus  .sentir Lattre  son  cbear  ;.:au, matin, le.dalme; se;conti- 
nuei;  elle:  sé  lève.’ .plus,  légère,,  circule.'mieux  dans  Son  iqiS- 
nàge,  peut  Se  .baissèri  sans:  gêne;,  La  26.  déceimbrd ■  nous 
constatons  nous-mèmej  l’amélioration, dei  son  étabi  . 

:  :  Le  coeur  iesb  deivenu  plus'calme.;  ilibat  àyS.  Il  nlexisté 
plus:  de:  râles  idéi.congestion  piilmondirel  leii,  a-viant  .étAu 
niveauidé  lii  base  droite  ;.sèulS, persistent  quelques irSlës 
â  la  base  gauche...Lê. foie  a  considérablemAit  dimmué  di 
volume:;,  le  faoies  çst  meilleur,,  les  lèvres' fie  sont  pltis  cya- 

;  ,  Nous  faisons  une  deuxiètne  injection,  dei Vaccili'à  150  mil¬ 
lions.  Le  29.:décembre;:’lai'maladeAccuse:une:;exacçrbation 
des  douleurs  rhninatismales  lavécrsensation.  de,  fatigue. 
Cœur  .toujours  calme  i.ipais!  battant'  un;  peu  plus; -vite',' 
'84-'9o'.-llempératurè:  38“,i;',Ntjus  .injectoüsiune'  troisi'ème 
doSe  de  75:milHons.'  Qette  piqûre, n'entraîne  aucune  réac¬ 
tion;  les  doüleufsbnt  disparu,,  ,1e. Cœur  est  resté  éalmei;, La 
-malade 'a, pu  travailler  dans  s'on, ménage,  faire lune.pxome- 
nade'  sans  essoufflement, ':eti:sâns  'fatiguoi:.ponls-:âi  84. 
Pressions  au,  l^achou  i4,5/,io;  à-  l'auscultatoire:i3,5/8-,gr9:; 
au; Riva  RbçciA3.  .  -  .  ,  ,  ,  :  ■  1  ,  -h-)-- !  ,  .h-, 

,  :Lé.  2- jaiivier  1924,  . quatrième  injectio-n  de  ibb  millio.ns 
.de  :ebrps  mierbbiens.  :  La  malqde  ;  se  .'sent-  dé  m'Bux:,éti 
.mieux  ;  pbuls.  tbujburs  ù  84,  le  iSbinmeii  est  itieiUeur, 
quelques  râles  , de  .congestibu  aux  deux  bases,  ■  .  1,,  i;; 

,  Le  7  janvier  1924,  cinquième  piqûre  de  vaCcin  (125  mil- 
licns).  La  ifièvre  .persisté,,  tbujbUrs  :  .'quelques,  dbuleurs 
vagues.;Dyspnée  presque  nulle;  inalgré.  de  Ibugues  prb- 
menades  et  activité  déplby  ée  :  dans  le  ménage  ;  elle  :  fait 
actuellement  ce  qu'elle  ite  peuvait  plus  faire  depuis  IbUg- 
temps.  Pbuls  à  78.  '  ' 
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I/e  ttaitement  est  ainsi  continué  en  augmentant  la^osé  ^ 
à  cliaqüe  piqûr^  de  25  millions  de  corps  microbiens.  ,I/a 
dose  de  250  millions  entraîne  une  réaction  très  vive,  loca¬ 
lement,  et  au  niveau  des  articulations.  Eu  même  temps,  le 
cœur  redevient  agité,  bat  à  96,  le  foie  augmente  de  volume, 
la  dys-puée  reparaît.  Ea  vaccinotUéraple  est  suspendue  du 
9  février  au  io  mars,  mais  l’état  circulatoire  reste  sans 
amélioration  malgré  la  reprise  de  la  digitale. 

Ee  IO  mars,  reprise  des  piqûres  de  vaccin  qui  sont  faites 
à  raison  d’une  seule  par  semaine,  à  faibles  doses  :  de  25 
à  50  millions  de  corps  microbiens.  Dès  la  première  injec¬ 
tion  de  cette  deuxième  série,  le  cœur  redevient  calme  : 
ses  battements  passent  de  96;à  84,  Ees  injections  suivantes 
entraînent  un  ralentissement  encore  plus  marqué  :  nous 
notons  80  le  22  mars,  70  le  2  avril,  64  le  3  mai. 

Depuis,  le  pouls  s’est  maintenu  entre  60  et  70.  Parallè¬ 
lement,  tous  lés  autres  symptômes  se  sont  améliorés  : 
la  dyspnée  a  disp  aru  ainsi  que  les  râles  de  congestion  et 
l’hépatomégalie. 

Grâce  à  cette  faible  dose  de  vaccin  injectée  jusqu’à 
fin  juin,  la  malade  a  pu  vivre  dans  un  état  d’eusystolie 
complète  sans  le  secours  de  tonicardiaques  et  cela  malgré 
la  reprise  d’une  vie  active. 

c.  Myocardite  grave  subaiguë  des  hyper¬ 
tendus.  —  lyorsque  la  myocardite  rhamatismale 
frappe  un  sujqt  hypertendu,  elle  est  le  plus  sou¬ 
vent  subaiguë.  Qu’elle  soit  précoce  ou  tardive, 
elle  présente  un  début  un  peu  particulier^  fré¬ 
quemment  drarnatrque  ou  brusque.  Alors  que  le 
malade  jouissait  d’tme  parfaite  santé,  en  dehors 
de  son  hypertension,  ou  qu’il  ne  présentait  que 
quelques  très  légers,  signes  d’infection  rhumatis¬ 
male  mis  sut  lê  compte  de  l’arthritisme  ou  de 
l’uricémie,  il  est  btuthlèméut  arrêté  par  une  crise 
d.’angrne  de  poitrine , ou  d’qedème  aigu  du  poumon, 
par  im  violent  accès  d’asthme  cardiaque  nocturne, 
qui  laissent,  à  leur  suite,  uneinsufEsance  cardiaque 
plus  ou  moins  intense,  avec  fléchissement  des 
pressions  inaxima  et  minima. 

D’autres  fois  le  début  est  moins  brutal,  moins 
brusqué.  Au  milieu  ■  dü  cortège  symptomatique 
d’une  poussée 'rhumatismale;  apparaissent  tous 
les  sigires  d’une  insuifisance  cardiaque  à  évolu¬ 
tion  .rapide la,  pression  systolique  a  tendance  à 
baisser;  d’abord  seule;  puis  bientôt  la  pression 
diastolique  baisse,  à  sdn  tour,  en  même  temps  que 
le.  cœur  se  dilate,  qu’apparaît  un  soufiie  d’insuffi¬ 
sance,  mitrale  fonctiouuelle  ;  le  rythme  régulier 
est  ■  entrecoupé  .d?extrasystoies  ;  de  l’alternance 
vraie  peut  être  observée  •;  les  bases.se  çongestion- 
\  .peut.,  les  plèvres  pèUVent  devenir  le  sièged’un  hy. 
’  drothorax  et  le  foie, petit  h'hj^er^^^^  fur 

et- ài  mesure, iqué; le  mypearde  déviéht  plus  ihsuf. 
•  fisant'j  la  dÿsppée,  .continueis.empêdie  parfois  le 
■  déeuhitus.  ■  Arrivée  à'  cette  période-, d’hyposysto- 
fie  ,qu,  d'ù^.ystqïi’é;;  'là'piàladié  évolue  sans-  presque 
.  de  rémissiopj.ét la  i|é(di^ahce  prégrèssive  du  hiÿo  - 


carde,  malgré  les  traitements,  conduit  le  patient 
à  Une  fin  misérable. 

Voici  l’observation  d’un  malade  ayant  présenté 
cette  forme  de  myocardite  subaiguë  des  hyper¬ 
tendus. 

/Obs.  IV.  —  T.  S...,  soixanteTquiuze  ans,  homme  de 
lettres,  axtério  scléreux,  hyperteudu  depuis  plus  de  vingt 
aus.  Pressions  au  Pachon  dans  ces  dernières  années  28/14  ; 
souffre  depuis  très  longtemps  de  manifestations  rhuma¬ 
tismales  myo-articulaires  qui  ont  résisté  à  tous  les  traite¬ 
ments.  Considéré  comme,  arthritique  et  uricémique,  il  a 
été  examiné  par  un  grand  nombre  d’excellents  clini¬ 
ciens  d’un  peu  partout.  Jamais  on  (n’a  trouvé  la  moindre 
lésion  à  son  cœur.  Depuis  quelque  temps  ses  manifesta¬ 
tions  rhumatismales  deviennent  plus  pénibles,  plus  te¬ 
naces  et  il  constate  qu’il  a  un  peu  de  dyspnée  à  la  marche, 
à  l’effort.  Durant  cette  période,  les  pressions  ont  tendance 
à  diminuer  légèrement  et  se  fixent  aux  environs  de  25/13 
au  Pachon. 

/Un  jour,  il  est  brusquement  pris  |de  troubles  gastro¬ 
intestinaux,  diarrhée  fétide,  vomissements  avec  fièvre 
élevée  (380,5-390),  abattement  .général,  exacerbation  des 
phénomènes  douloureux  myo-articulaires.  Au  bout  de 
trois  semaines  tout  semble  rentrer  dans  l’ordre,  mais  le 
malade  sort  de  cette  crise  très  diminué  physiquement 
et  cérébralemeut.  Mis  à  un  régime  sévère,  dans  le  but  de 
maintenir  en  équilibre  les  fonctions  digestives  restées 
anormales,  le'malade  nefait  que  s’affaiblir  et  continue  à 
avoir  de  la  fièvre  et  à  souffrir  de  rhumatisme  à  manifes. 
tâtions  erratiques.  Çët  état  s'aggravant  rapidement,  un 
souffle  mitral  ayant  été  constaté  par  son  médecin  traitant 
sans  que  sa  date  d’apparition  puisse  être  précisée,  la 
dyspnée  devenant  plus  intense  au  fur  et  à  mesure  que  les 
bases  pulmonaires  se  congestionnent  et  que  les  pressions 
baissent  malgré  toutes  les  médications  cardiotoniques, 
nous  sommes  appelé  à  voir  le  malade, 
g  A  ce  moment,  ses  pressions  sont  au  Pachon  12/8,  le 
cœur  bat  à  96,  présente  des  extrasystoles  nombreuses  et 
soulève  fortement  la  paroi  thoracique  à  chaque  contrac¬ 
tion.  A  la  palpation,  pas  de  frémissement  ;  il  existe  un 
souffle  systolique'  mitral  à  larg  e  propagation  même  dor. 
sale,  à  maximum  au  niveau  de  la  pointe,-  battant  dans  le 
sixième  espace  intercostal.  Ees  bases  pulmonaires  en 
avant  et  en  arrière  sont  fortement  congestionnées  et  les 
râles  en  arrière  remontent  jusqu’au-dessus  de  l’angle  de 
l’omoplate,  à  droite  aussi  bien  qu’à  gauche.  Ee  foie  est 
légèrement  augmenté  de  volume,  rate  normale,  ventre 
souple,  selle  journalière,  fétide,  grâce  à  un  lavage  intes- 
timd.  Manifestations  rhumatismales  au,  niveau  des 
membres  inférieurs,  des  muscles  de  la  nuque  et  de  l’hé- 
mithorax  gaudie.,  ’i'empérature  380,5. 

Tenant  compte  du  long  passé  rhumatismal  du  malade, 
de  la  poussée  subaiguë  Survenue  quatre  mois  auparavant, 
accompagnée  de  troubles  gastro-intestinaux,  .ayant  mar¬ 
qué,  le  début  des  accidents  graves  cardia-vasçulajres, 
nous  portons  le  diagnostic  de  myocardite  rhumatismale 
subaiguë  survenant  chex  un  artérioscléreux  hypertendu 
et  ayant  entraîné'  im  rapide  fléchfssement'de  là  valeur 
dü  myocarde  ':  chüté  brusque  dés  pressions,  et  apparition 
d’nne  insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  i  . 

Devant  la  grayité  dü.pronqstic  et  l’échec  des  thérapeu¬ 
tiques  cardio-toniquqs  instituées  avant. nous,  ,nôüs  pro¬ 
posons  l’essai  de  la  vaccinothérapié  atifithumatismale. 

Ea  premîêre  piqûre  dé  vdeCin  ahtirhumatismal,'  Ai  >la 
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dose  de  25  lùilHons-de  corps  nûcrobiens,  né  déterrhine 
iiucune  réaction,  mais  la  deuxième  à  50  millions  détermüae 
un  réveil  des  phénomènes  douloureux  dmis  .  tous  jes 
membres  :  consécutivement  à  cette  injection,  le  cœur 
devient  plus  calme,  bat  à  84  et  la  pression  se  relève  rapi¬ 
dement  et  de  12/8  passe  à  15/9,  les  nlles  de  congestion 
diminuent  en  même  temps  que  la  dyspnée  s’atténue. 

Sous  l'influence  des  autres  piqûres,  .faites  tous  les. trois, 
quatre,  puis  cinq  jours,  en  augmentant  chaque  fois  la 
dose  de  25  millions  de  corps  microbiens,  les.  pressions 
s'élèvent  de  plus  en  plus  et  finissent  par  attehidre  au 
Pachon  ly-ig/iL-is  suivant  les  jours.  I,e  .souffle  mitral 
reste  sans  changement,  les  douleurs  rhumatismales  s’at¬ 
ténuent  puis  disparaissent,  les  bases  se  décongestionnent 
et  le  pouls  bat . régulièrement  aux  environs  de, 72^78.  Pe 
malade  n’est  plus  dysiméique,  il  peut  se  lever,  îommence 
à.  marcher  progre.ssivcment  puis  à  faire  une  promenade 
journalière,  ha  température  cède  également:  nu  traite¬ 
ment  et  aux  doses  de -200  à  250  millions  elle  a  totalement 

I/arrêt  trop  précoce  du  traitement  entraîne  un  retour 
des  accidents  un  mois  après,  mais  une  nouvelle  reprise  de 
la'  vaccination  antirhumatismnle  a  bientôt  fait  de  réta¬ 
blir  un  équilibre  cardio-vasculaire  parfait,  qui  se  maintint 
plusieurs  années,  grâce  à  l’injection  d’une  faible  dose  d’en¬ 
tretien  de  vaccin,  antirhumatismal.  ■ 

III.  Myocardite  rhumatismale  bénigne.  — 
Le  début  de  la  myocardite  rhumatismale  bénigne 
est  insidieux  et  passe  généralement  inaperçu  et, 
à  la  période  d’état,,  les  symptômes  doivent  en 
être  minutieusement  recherché, s  pour  la  .déceler. 
On  a  généralement  affaire  à  un  sujet  pi'é.sentant 
tous  les  signes  extérieurs  d’une  excellente  santé. 
Il  vient  consulter  le  plus  souvent  pour  phéno¬ 
mènes  douloureux .  plus  ou  moins  erratiques^ 
rhumatoïdes,  mais  tenaces,  persistants,  mis  sur 
le  compte  de  l’arthritisme.  Il  souffre  ainsi,  par¬ 
fois,  depuis  de  longues  années  ;  ses  douléürs  n’ont 
jamais  été  assez  fortes  pour  l’arrêter,-  mais  leur 
persistance  finit  par  gâter  son  existence,  le  rendre 
neurasthénique  et  diminuer.,  sa  puissance  de  tra¬ 
vail.  Mis  en  observation,  on  remarque  qu’il  pré¬ 
sente  parfois  un  léger  mouvement  fébrile,  le 
plus  souvent  il  est  apyrétique.  De  bon  appétit, 
il  présente  cependant  quelques  troubles  du  côte 
de  l’intestin  ;  il  a  des  alternatives  de  diarrhée  et 
de  constipation  ou  se  plaint  parfois  de  constipa¬ 
tion  opiniâtre  ;  ses  matières  sont  souvent  pâ¬ 
teuses;  il  a  une,  deux  ou  trois  selles  journalières, 
plutôt  fétides,  de  coloration  tantôt  foncée,  tantôt 
jaune  clair.  Un  interrogatoire  serré  permet  d’éta¬ 
blir  la  concordance  du  début  des  troubles  intes¬ 
tinaux  avec  1’, apparition  des  phënomènés  douloü. 
reux.;  L’examen,  soniatiquc;  permet  de  !  découvrir 
un  certain  degré  d’éréthisme  cardiaque  ;  quelques 
exercicés  décèlènt’ùü  boêür'légèrement  insuffisant, 
ceque.lésprécisiqhs  du  malade  à  ce'ëüjét  fie  dont 
que  'confirraer;..H  .a,,  en  efifpt.'  ,rqpiarqué'  ’qüé  ' de¬ 
puis  quelques  mois  son  champ  de  réactiôn  car¬ 


diaque-a  légèrenient  diminué  ;  mais  une  sage  adap¬ 
tation,-  volontaire  ou- spontanée,  réflexe,  ;  à  la  ca-' 
pacifé  fonctibnnèlle  de  sOn  cœUr,  lui  a' permis- de 
n'en  pas  être  assez  gêné  pour  s’en' inquiéter. 

Quelquefois  ou  a  affaire  à  un  sujet  ;  dont  les 
signes  d’insuffisance  cardiaque  ont  été  assez  mar¬ 
qués  pour  qu’ils  incitent  le  malade  à  venir  se  con¬ 
sulter  pour  être  renseigr-é  sur  leur  causé  efle  trai¬ 
tement  à  suivre  pour  en  être  débarrassé.  Dyspnée 
d’effort,  congestion  pulmonaire  de  décubitus ^ 
tachycardie  légère,  palpitations,  tels  sont- en  gé¬ 
néral  les  symptômes  de' la  myocardite  légère  que 
présente  le  malade.  Dans  ses  antécédents  oii  re¬ 
trouve  des  phénomènes  douloureux  plus  ou  moms 
discrets'd’artliristisme,.  d'uricémie,  dont,  le  début 
a  coïncidé  avec  l’apparition  de  troubles  intesti¬ 
naux  :  selles  ])âteuses’,  fétidés,  oü  constipation 
opiniâtre.  ,  .  - 

Les  observations  suivantes  illustrent  bien  cette 
forme  de  myocardite  rhumatismale  légère. 

Obs.  V.  —  a.  R...i  quarante-cinq  fins,  doctéiir-èii  nièdc- 
cine,  a  en  19 1 3  ses  pi'enuers  accidents  rhuraatismmx 
serièux,  localisés' aux  deux  articulations  coxo-fémqràles, 
qui  ■rèloigneut  'peudniit  six  mois  de  l’exercice  de, sa  pro¬ 
fession.  Antérieurement,  depuis  deux  ou  trois  - ans,  il- a 
constaté  quelques  phénomènes  douloureux,  les  uns  erra- 
tique.s  et  fugaces,  les  autres  plus  gênants  et  plùs  ténacc-S  au 
hivêaü  du  gros  oftéfl'  gauche  dont  le  début  h,  -coïncidé 
avec  un  ch.ângement  marqué  dans  ses  fonctions  intesti¬ 
nales-;  .alors  qu-’autrefois  -ses  selles,  étaient  toujours  nor- 
.males,  bien  moulées,  elles  devienneiit  brusquement  pâ¬ 
teuses  et  très  fétides.  Dans  le  même  temps  notre  confrère 
constate  que  sa'càpacité  fonctionnèlle  cardiaque  dhninuc 
ainsi  que  son  appétence  au  travail  cérébral  ;  progressive¬ 
ment,  il  est  obligé  de  suspendre  l'usage  de  .la  bicyclette, 
de  ne  se  livrer  à  In  marche  qu’avec  modération,  le  moi.idfe 
.effort  entraînant  chez  lui  de  la  dyspnée.  Il  constate  éga¬ 
lement  que  son  cœur  bat  plus  fortement  que  normalement  ; 
il  sent  son  cœur  et,  dans  le  décubitus,  cette  sensation  est 
encore  accrue  ;  dès'  cétte  époque,  il  remarque  quelques 
extfàsystoles.  .N’ayant. jamais  pu  se  livrer  à  aucun  genre 
■  de  sport  violent,  même  durant  sa  jeunesse,  à  cause  de  la 
faiblesse  relative  de  son  cœur,  il  n’attaché  pas  Une 'grande 
importance  à'  tous  ces  phénomènes  et  continue  son  tra¬ 
vail' jusqu’à  la  crise  rhumâtismale  qui  l’arrête  en  1913- 
Malgré  tons  les  traitements,  les  phénomènes  douloureux 
persistent.  Iis  finissent  cependant  par  s’atténuer  et  per¬ 
mettre,  au  prix.de  souffrances  plus  ou  moins  ■vives,  la 
reprise  .de  l’exercice  de  la  médecine.  En  1914,  au  moment 
dé  la^giierre,  il  n'êst  pas  guéri,  mais  il  part  faire  son  devoir^ 
toujours  poursuivi  par  ses  douleurs.  D  peine  ainsi  jus¬ 
qu’en  191&,  époque  à  laquelle  une  poussée  rhumatismale 
.  plus  vive,  accompagnée  de  signes  d’insuffisance  cardiaque 
plus  marquée,  exige  son  évacuation  puis  sa  réforme  au 
bout  -de  six  mois  de  séjour  à  l’hôpital.'  '  ' 

Én  1923,  lé  pouls  est 'à  96,  if  existe  de  la  dyspnëe:au 
-mdindre'éffort;  -dcs-ëxttasystoles  fréquentés  et  pénibles  ; 
•les:  phénomènes  douloureux  rhumatismaux  prennent  un 
tel  ;çaractère  d’acuité  et  de  ténacité,  , en  se  localfsaût 
.  surtout- dans  les  membres  inférieurs,  que,  devant  la  me. 
nace  d’être  '  entièrémeUt  arrêté,"  È  se  décide  à  tentet.la 
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vaccinotliérapie  antirhumatismale,  toutes  les  autres 
médications  essayées  ne  lui  donnant  qu’un  soulagement 
momentané.  Il  fait  deux  séries  d’injections  de  vaccin  anti- 
rhumatismal  séparées  par  une  période  de  repos  d’une 
durée  d’un  mois.  Voici  le  résultat  qu’il  nous  écrit  avoir 
obtenu  de  son  traitement  ; 

Première  injection  de  25  millions  non  douloureuse,  n’en¬ 
traîne  aucune  réaction  locale,  mais  une  légère  excitation 
cérébrale,  durant  la  nuit  qui  suit  la  piqûre  :  aucun  chan¬ 
gement  dans  les  phénomènes  douloureux  et  l’éréthisme 
cardiaque. 

Deuxième  injection  de  50  millions  quarante-huit  heures 
après:  aucune  réaction;  le  lendemain,  au  réveil,  constata¬ 
tion  d’une  diminution  très  nette  des  phénomènes  dou¬ 
loureux,  disparition  de  la  perception  des  mouvements 
cardiaques,  .sensation  de  bien-être,  besoin  d'activité. 

Des  jours  qui  suivent,  possibilité  de  marcher  sans  gêne, 
sans  dyspnée  ;  matières  moulées  non  fétides,  7S-80  pulsa¬ 
tions  à  la  minute,  plus  d’extrasystoles. 

Troisième  injection  (75  millions)  trois  jours  après  : 
légère  réaction  locale,  exacerbation  des  phénomènes 
douloureux  pendant  vingt-quatre  heures.  De  surlende¬ 
main  de  la  troisième  piqûre  tonte  douleur  a  pour  ainsi 
dire  disparu  ;  reprise  nette  du  goût  au  travail  cérébral  ; 
disparition  de  la  sensation  de  fatigue. 

Quatrième  et  cinquième  injections  de  100  et  125  mil¬ 
lions  :  état  parfait,  montée  des  côtes  et  des  escaliers  sans 
dyspnée,  plus  de  douleurs. 

Suspension  du  traitement  pendant  un  mois.  Réappa¬ 
rition  de  quelques  douleurs  dans  le  gros  orteil,  les  muscles 
du  cou,  céphalée  ;  dyspnée  légère.  Reprise  du  traitement 
par  les  mêmes  doses  :  les  douleurs  et  la  dyspnée  dispa¬ 
raissent  à  la  première  piqûre.  Arrêt  à  la  cinquième  de 
cette  deuxième  série  de  vaccinotliérapie. 

Depuis,  santé  parfaite,  selles  normales,  cœur  parfaite¬ 
ment  calme,  suffisant,  permettant  excursions  eu  mon¬ 
tagne,  tennis  qui  avaient  toujours  été  impossibles. 

Obs.  VI.  —  D.  B...,  soixante-deux  ans,  vient  se 

consulter  pour  phénomènes  douloureux  dont  le  début 
remonte  à  quinze  ans.  Des  douleurs  siègent  au  niveau  des 
masses  lombaires  avec  irradiation  en  ceinture,  aux 
m'.mbres  inférieurs,  plus  particulièrement  à  la  cuisse 
gauche,  empêchant  depuis  longtemps  la  piosition  couchée 
sur  le  côté.  Elles  sont  pénibles  par  leur  continuité  ;  elles 
ont  Résisté  à  tous  les  traitements  suivis  par  la  malade. 
Depuis  cinq  ou  six  ans  elle  est  également  très  dyspnéique, 
même  au  repos  ;  sa  marche  est  devenue  difficile  au  point 
de  l’obliger  à  s’appuyer  au  bras  de  quelqu’un  et  de  s’aider 
d’nne  canne. 

A  l'examen,  faciès  violacé  ;  il  n’existe  aucun  bruit 
anormal  aux  orifices  du  aœur  qui  bat  à  g6  et  présente  une 
aire  élargie  ;  le  foie  dépasse  de  deux  travers  de  doigt  le 
rebord  des  fausses  côtes  ;  il  existe  des  râles  de  congestion  aux 
deux  bases,  surtout  àgaucheoùilsremontentjusqu’àl’angle 
de  l’omoplate.  Pressions  au  Paclion  17/10.  Constipation 
opiniâtre.  Da  première  injection  de  vaccin  de  25  millions 
de  corps  microbiens  n’entrâîne  ni  réaction  ni  amélioration, 
mais,  dès  la  deuxième  injection  (50  millions),  la  malade 
accuse  un  mieux  sensible  :  elle  marche  pins  facilement,  sa 
dyspnée  a  beaucoup  diminué,  elle  peut  se  coucher  sur  le 
côté  gauclie.  Par  ailleurs,  elle  ne  ressent  que  peu  de 
douleurs.  De  cœur  est  plus  calme  :  84  pulsations  à  la  mi¬ 
nute.  Il  ne  reste  plus  que  trois  ou  quatre  râles  à  la  base 
gauche;  selles  normales. 

Après  la  quatrième  injection  (100  millions)  la  malade 
ne  souffre  plus  du  tout.  Elle  peut  marcher  facilemen*:, 


faire  de  longues  promenades  sans  être  essoufflée.  Il 
n’e.xiste  plus  qu’un  ou  deux  râles  à  la  base  gauche,  l’ouls 
à  78.  ^ 

Après  la  sixième  injection  (150  millions)  la  malade  n'a 
toujours  plus  de  dyspnée,  elle  se  sent  très  bien  et  a  cons¬ 
taté  que  ses  urines  sont  devenues  très  claires  alors 
qu’avant  le  traitement  elles  laissaient  un  dépôt  considé¬ 
rable  d’acide  urique. 

Après  la  neuvième  injection  (225  millions),  état  ])ar- 
fait  ;  plus  de  douleurs,  plus  de  d}-spnéc  malgré  de  longues 
marches  et  des  excursions  en  pays  escarpés.  De  pouls  est 
à  72.  Des  pressions  16/9  au  l’achon.  Il  n'existe  plus  de 
râles  aux  bases. 

De  traitement  est  arrêté  à  la  do.se  002,50  millions,  soit 
après  dix  piqûres  de  vaccin. 

Obs.  VII.  —  JI""-'  A.  E,...,  quarante-six  ans,  vient  se 
consulter  parce  que,  depuis  deux  ans,  elle  soniïre  de  dou¬ 
leurs  musculaires  siégeant  au  niveau  de  la  face  antérieure 
du  thorax,  dans  le  dos,  dans  le  membre  supérieur  gauche. 
A  la  marche,  et  à  la  montée,  dyspnée  et  palpitation.s  ; 
alternatives  de  diarrhée  et  do  constiiration  remontant  au 
début  de  ces  troubles. 

A  l’examen,  rien  d’anormal  au  niveau  de  l’appareil 
cardio-pulmonaire,  en  dehors  d'un  léger  état  d'éréthisme 
cardiaque  et  d’extrasystoles  .sporadiques.  Des  muscles  du 
cou,  les  masses  musculaires  du  bras  gauche,  la  paroi  tho¬ 
racique  et  les  muscles  du  dos  sont  très  douloureux.  Pres¬ 
sions  I4,5''9,.5  au  Pachon,  14/9  à  l'auscultatoire  :  pouls  à 
102.  Température  normale. 

Da  malade  supporte  très  bien  sa  première  injection 
de  vaccin  antirlunnatismal  ;  pas  de  réaction  ;  au  con¬ 
traire,  elle  est  calmée  dès  la  première  nuit.  Réveil  dos 
douleurs  quarante-huit  heures  après  ;  pouls  à  go. 

Da  deuxième  injection  de  50  millions  exagère  les  dou¬ 
leurs  pendant  quelques  heures,  mais  cette  réaction  dou¬ 
loureuse  est  suivie  d'une  sensaticn  de  bien-être  qui  per¬ 
siste  :  le  pouls  est  à  96. 

Da  troisième  injection  (75  millions)  n’entrainc  aucune 
réaction  ;  les  douleurs  ont  entièrement  disparu. 

Des  quatrième,  cinquième  et  sixième  injections  sont 
très  bien  supportées  :  la  malade  se  sent  très  bien,  son  cœur 
est  calmé,  bat  à  raison  de  84  contractions  à  la  minute. 
Elle  peut  marcher  longuement,  sans  fatigue,  sans  dypsnée 
et  sans  souffrir. 

Dose  inaxima  injectée:  150  millions  de  corps  micro¬ 
biens. 

St  nous  n’avions  craint  d’en  rendre  la  lecture 
fastidieuse,  nous  aurions  pu  nndtiplier  les  obser¬ 
vations  contenues  dans  ce  travail;  nous  avons  pu 
en  effet  en  recueillir,  jusqu’à  ce  jour,  plus  de  cin¬ 
quante  :  tous  nos  malades  ont  été  traités  avec  le 
même  succès.  Nous  n’avons  eu  à  enregistrer  un 
insuccès  de  la  vaccinothérapie  que  lorsque  l’état  des 
lésions  du  'myocarde  étaient  trop  avancées  pour 
que  la  vaccinothérapie  puisse  agir  sur  elles.  Nous 
devons  à  la  vérité  de  dire  que  ces  insuccès  furent 
une  infime  minorité. 

Résultats  de  la  vaccinothérapie  de  la 
myocardite  rhumatismale..  —  De  l’examen 
critique  des  observations  que  nous  venons  de 
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rapporter,  il  nous  reste  à  dégager  un  certain  nom- 
T)re  de  faits  d’une  haute  portée  pratique. 

D’une  façon  générale,  nous  pensons  avoir  dé¬ 
montré  la  possibilité  de  traiter,  par  un  vaccin 
antidiplostreptobacille  rhumatismal,  les  localisa¬ 
tions  myocardiques  de  l'infection  rhumatismale. 
Alors  que,  jusqu’à  ce  jour,  la  thérapeutique  car¬ 
diaque  s’était  bornée  à  administrer,  suivant  des 
modalités  variables  avec  les  cliniciens,  la  gamme 
des  médicaments  catalogués  sous  la  dénomination 
de  toniques  du  cœur,  nous  avons  pensé  qu’il  était 
possible  de  faire  bénéficier  cet  organe,  lésé  par 
l’infection  rhumatismale,  des  progrès  de  la  vacci- 
nothérapie.  Notre  expérimentation  clinique  nous 
démontra  le  bien  fondé  de  cette  hypothèse  en  nous 
permettant  de  constater  que,  loin  d’être  réfrac¬ 
taire  à  la  vaccinothérapie,  le  cœur  y  était  au  con¬ 
traire  particülièrement  sensible.  A  la  médication 
toni-cardiaque,  si  souvent  inefficace  et  insufifi- 
sante,  nous  avons  substitué  la  vaccinothérapie 
qui,  dans  les  cas  de  myocardite  rhumatismale  que 
nous  avons  pu  observer,  nous  a  donné  des  résul¬ 
tats  remarquables,  même  chez  des  malades  arri¬ 
vés  à  la  période  d’asystolie  irréductible,  réfrac¬ 
taire  à  la  digitale  et  à  ses  succédanés. 

Rappelons  que  la  jeune  A.  D...  (Obs.  I)  pré¬ 
sentait  une  myocardite  rhmnatismale  grave  aiguë 
et  que  son  état  commandait  un  pronostic  très 
sévère  ;  victime  d’une  erreur  de  diagnostic,  rendu 
particulièrement  difficile  par  le  caractère  discret 
des  manifestations  rhumatismales  articulaires,  la 
malade  courait  à  une  fin  prochaine.  Da  première 
injection  de  vaccin  rhumatismal  entraîna  une  amé¬ 
lioration  manifeste  de  l’état  général  et  .la  deuxième 
injection,  faite  quarante-huit  heures  après,  sembla 
réellement  sidérer  l’mfection  et  rendre  au  cœur  son 
calme  et  sa  capacité  fonctionnelle.  En  soixante- 
douze  heures,  il  n’existait  plus  d’éréthisme 
cardiaque  et  les  pulsations  de  120  tombaient  à 
72.  Cette  action  du  vaccin  antirhumatismal  sur 
la  tachycardie  de  la  myocardite  rhumatismale  est 
un  fait  constant  :  nous  l’avons  toujours  observé 
aussi  troublant  dans  sa  précocité  et  sa  persis¬ 
tance. 

Dans  notre  observation  II  (R.  C...)  le  résultat 
fut  obtenu  après  la  première  piqûre  de  vaccin 
qui  fit  tomber  le  pouls  en  quarante-huit  heures 
de  132  à  84. 

DanS'l’observUtion  III  > (R- ‘  B...)' le  ralentisse-' 
ment'  dû  pouls' se  produisit  également  après  là 
première  piqûre: dans  la  nuit  qui  suivit,  de  iiqle 
pouls  passa  à  84-90,  pour,  dans  le  cours  du  trai¬ 
tement,  artivèrà  60-70. 

En  mêrne'teinps-qtie’,  sOtis'l’inflüen'cé'de-’là'Và'c- 


cihothérapie;  la  tachycardie  de  la  myocardite 
rhumatismale  se  calme,  l’état  d’éréthisme  du  cœur 
disparaît  et  cela  aussi  rapidement  (Obs.  I,  II, 
III,  etc.)  ;  chez  notre  malade  de  l’observation  III, 
l’état  d’éréthisme  cardiaque  était,  avant  le  trai¬ 
tement,  malgré  le  repos,  la  digitale,  le  régime  sé¬ 
vère  de  réduction  des  liquides,  d’une  intensité 
telle  qu’il  la  gênait  dans  le  jour  et  empêchait  le 
repos  nocturne.  Dès  la  nuit  qui  suivit  la  pre¬ 
mière  piqûre  de  vaccin,  elle  fut  véritablement 
affolée  de  constater  qu’elle  ne  sentait  plus  son 
cœur  :  elle  le  pensait  arrêté  et  eut  peur  de  mou¬ 
rir  ! 

Da  myocardite  rhumatismale  grave  digue,  si 
décevante  au  point  de  vue  thérapeutique  et  dont 
l’évolution  est  si  souvent  fatale  en  quelques  se¬ 
maines,  s’est  brusquement  arrêtée  soùs  l’infiuence 
du  vaccin  antirhumatismal  et  s’est  terminée  dans 
nos  observations  I  et  II  par  une  guérison  complète 
avec  retour  d’une  capacité  fonctionnelle  cardiaque 
parfaite  en  l’espace  d’un  mois,  sans  le  secours  d’au¬ 
cune  autre  médication.  Dans  la  forme  subaiguë 
le  résultat,  bien  que  remarquable,  ne  semble  pas 
être  aussi  complet  :  dans  l’observation  III  il  n’y 
a  pas  eu  de  véritable  restitutio  ad  integrum  de  la 
fonction  cardiaque  comme  dans  les  observations  I 
et  II.  Cela  tient,  pensons-nous,  à  ce  que  dans 
l’observation  III  nous  avons  eu  affaire  à  une 
malade  dont  le  cœur  avait  été  depuis  longtemps 
gravement  touché,  et  que  les  lésions  de  myocar¬ 
dite,  trop  anciennes,  avaient  entraîné  une  dégéné¬ 
rescence  assez  profonde  des  fibres  cardiaques 
pour  qu’une  régénération  complète  soit  devenue 
difficile,  sinon  impossible.  Il  n’en  reste  pas  moins 
acquis  que,  inêiiie  dans  ces  cas  d’hyposystolie 
ou  d’asystolie  irréductibles  par  les  procédés  thé¬ 
rapeutiques  classiques,  il  est  possible,  grâce  à  la 
vaccinothérapie,  d’obtenir  un  état  d’eusysÉolie 
compatible  avec  une  vie  relativement  active. 

la.  myocardite  rhumatismale  subaigUë 
frappe  un  sujet  hypertendu,  le  résultat  qü’on;peUt 
attendre  du  vaccin  anrirhümatismal  eét  variable 
suivant  que  le  malade  çst  entré  ou  non  dqns  la 
période  de-  dilatation  cardiaque.  Tant  que  le 
cœur  n’est  pas  dilaté,  la  vaccinothérapie  donné 
dès  résultats  aussi  bons  et  aussi  rapides  què'  chez 
les  sujets  à  pressions  artérièHès  ndrtnâlés.  Noüs 
ayons  pu  en.  recueillir  plusieurs  observations  qqe 
noua  n'ayoûs  pas'Tapportées  dans- ce  travail  parce 
qu’elles'  doivent  faire  l'objét-  d'une  püblicatidn’ 
ultérieurè.  Tout  ce  que  nous  poûyons  dire  ’  c’est 
que,  dans  ces  càs,  nos  malades  ont  retiré  un  réel 
bénéfice  du  traitement  par  le  vaccin,  antirhuma-r 
tismâtet  qutils-'ont,  en  peu  dé  jours,  récupéré-^un 
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état  circulatoire  parfait,  durable  et  compatible 
avec  un  genre  de  vie  active,  sans  le  secours  d’au¬ 
cune  médication  cardio-tonique. 

Dès  que  le  cœur  de  l'hypertendu  est  dilaté, 
que  les  signes  de  l’asystolie  sont  très  marqués, 
qu’il  existe  de  la  congestion  pulmonaire,  de  l’hy- 
drotlnrax,  de  l’hépatomégalie,  de  la  dy.spnée 
de  décubitus,  des  œdèmes  et  un  fléchissement  très 
marqué  et  rapide  des  pressions,  manifestant  une 
profonde  déchéance  du  mr'ocarde,  on  ne  peut 
guère  espérer  de  la  vaccinolhérapie  antirhumatis¬ 
male  un  retour  complet  de  la  capacité  fonction¬ 
nelle  du  cœur. 

Il  est  permis  cependant,  même  dans  ces  cas 
désespérés,  d’attendre  du  vaccin  antirhumatismal 
des  résultats  encore  appréciables.  vSous  son  in¬ 
fluence,  il  est  possible  de  voir  l’énergie  cardiaque 
se  réveiller,  les  pressions  se  relever,  les  œdèmes 
disparaître,  la  dyspnée  s’atténuer,  le  décubitus 
redevenu  possible  permettre  un  repos  réparateur. 
Cet  état  d’eusystolie  relative  peut  durer  de  longs 
mois,  autorisant  une  alimentation  normale  et 
un  léger  exercice  ;  pour  le  maintenir,  il  suffit 
d’injecter  tous  les  huit  à  dix  jours  et  quelquefois 
plus  une  dose  d’entretien  de  vaccin  de  25,  50  ou 
75  millions  de  corps  microbiens,  comme  nous 
l’avons  fait  chez  notre  malade  de  l’observation  IV. 

Da  myocardite  rhumatismale  bénigne  procure  les 
succès  les  plus  faciles,  les  plus  nombreux,  les  pl  :s 
constants  de'  la  vaccinothérapie  antirhumatis¬ 
male. 

Dans  ces  cas,  tous  les  troubles  des  malades  dis¬ 
paraissent  très  rapidement.  Dès  la  deuxième  in¬ 
jection  de  vaccin,  le  cœur  redevient  calme,  le 
pouls  normal  et  la  capacité  fonctionnelle  dn  myo¬ 
carde  se  rétablit  entièrement  sans  nécessité  d’au¬ 
cune  autre  médication,  d’aucun  régime.  Les  obser¬ 
vations  V,  VI,  VII  sont  très  démonstratives  à 
ce  sujet. 

Technique  de  la  vaccinothérapie  de  la 
myocardite  rhumatismale.  —  Les  règles  de  l’em¬ 
ploi  du  vaccin  antirhumatismal  dans  la  myo¬ 
cardite  rhumatismale  diffèrent  peu  de  celles  qui 
doivent  être  appliquées  dans  le  traitement  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  ou  chronique. 

Il  convient  avant  tout  de  ne  pas  oublier  qu’il 
est  d’une  très  grande  activité  et  que,  de  même 
qu’une  dose  trop  forte  de  vaccin  ou  une  progres¬ 
sion  trop  rapide  peut  entraîner  une  exacerbation 
des  phénomènes  douloureux  du  rhumatisme  aigu 
ou  chronique,  de  même  une  dose  trop  forte  ou 
une  progression  trop  rapide  entraîne  parfois  une 
exagération  de  l’insuffisance  cardiaque  dans  la 
myocardite  rhumatismale.  Dans  ce  cas,  après 
,^voir  constaté  l’amélioration  rapide  qu’entraînent 


les  premières  injections,  on  voit  le  myocarde 
fléchir  de  nouveau,  l’éréthisme  cardiaque  repa¬ 
raître,  le  nombre  de  pulsations  augmenter  et  le 
tableau  complet  de  l’hyposystolie  ou  de  l’asy.s- 
tolie  se  reconstituer.  Si  cet  accident  se  produit, 
il  faut  arrêter  la  progression  de  la  vaccinothéra- 
piï,  laisser  reposer  le  malade  pendant  quelques 
jours  et  revenir  à  une  dose  de  vaccin  inférieure  à 
celle  qui  a  causé  le  retour  des  troubles  cardio¬ 
vasculaires.  Dans  l’observation  III,  nous  avons 
été  par  deux  fois  obligé  de  revenir  aux  faibles 
doses  du  début, et  ce  sont  elles,  en  défi  litivc,  qui, 
longtemps  continuées,  à  un  intervalle  de  huit  à 
dix  jours,  nous  ont  donné  le  résultat  le  pluspar- 
feit. 

Le  traitement  doit  donc  commencer  par  une 
dose  de  début  de  25  millions  de  corps  microbiens  ; 
la  deuxième  piqûre  doit  être  de  50  millions  et  se 
faire  quarante-huit  heures  après  la  première  ; 
la  troisième,  de  75  millions,  sera  faite  trois  jours 
après  la  deuxième  et  ainsi  de  suite  en  augmentant 
chaque  dose  de  25  millions  et  en  l’espaçant  de  plus 
en  plus.  L’observation  minutieuse  de  l’état  fonc¬ 
tionnel  cardio-vasculaire  permettra  de  suivre 
pas  à  pas  son  amélioration  et  de  voir  se  manifes¬ 
ter  les  premiers  signes  d’un  retour  en  arrière  qui 
annoncent  qu’on  a  atteint  une  dose  de  vaccin  trop 
élevée  pour  le  malade  et  qu’il  y  a  nécessité  de  re¬ 
venir  à  une  dose  inférieure,  optima,  à  laquelle  on 
arrivera  rapidement  par  légers  tâtonnements, 
cette  dose  optima  étant  variable  avec  chaque 
sujet. 

Cette  difficulté,  plus  apparente  que  réelle,  de 
la  vaccinothérapie  de  la  myocardite  rhumatismale, 
ne  se  rencontre  guère  que  dans  les  formes  subai¬ 
guës  qui  renferment  la  plupart  des  cas  d’hypo- 
systolie  ou  d’asystolie  irréductibles  qui,  avec  la 
thérapeutique  cardio-tonique  classique,  néces¬ 
sitent  du  médecin  traitant  le  plus  de  doigté,  pour 
un  résultat  bien  minime  et  trop  souvent  entière¬ 
ment  négatif. 

La  vaccinothérapie  de  la  myocardite  rhuma¬ 
tismale  doit  être  poursuivie  même  après  guérison 
apparente  et  disparition  de  tous  les  accidents,  car 
il  ne  faut  pas  oublier  combien  l’infection  rhuma¬ 
tismale  est  tenace  et  sujette  aux  récidives  ; 
comme  pour  les  manifestations  myo-articulaites 
du  rhumatisme,  l’infection  peut,  sous  l’influence 
de  la  vaccinothérapie,  devenir  latente,  pour  se  ré¬ 
veiller  et  reprendre  sa  virulence  à  une  échéance 
plus  ou  moins  longue.  Il  convient  donc  de  surveil¬ 
ler  les  malades  guéris  et  de  leur  faire  suivre  un 
nouveau  traitement  au  moindre  réveil  de  l’infec¬ 
tion  rhumatismale  que  l’on  évitera  en  injectant 
quatre  à  six  fois  par  an  une  dose  d’entretien  de 
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vaccin  de  25  à  50  millions  soit  sousda  peau,  soit 
dans  les  veines. 

Malgré  sa  réelle  activité,  le  vaccin  anrirliuma- 
tismal  est  dénué  de  toxicité  ;  nous  avons  pu  en 
faire  un  usage  prolongé  chez  quelques-uns  de  nos 
malades  sans  aucun  inconvénient  ;  aussi  peut-on 
l’employer  chez  les  enfants  comme  chez  les  adultes. 
Chez  les  enfants,  nous  conseillons  seulement  de 
commencer  le  traitement  par  l’injection  des  doses 
faibles  de  5  à  25  millions. 

Il  nous  reste  à  indiquer  le  rôle  que  doit  jouer  la 
médication  cardio-tonique  dans  la  thérapeutique 
de  la  myocardite  rhumatismale  que  nous  venons 
de  voir  si  brutalement  jugulée  par  la  vaccinothé- 
rapie. 

Disons  d’ abord  qu’  il  n’  existe  aucune  incompatibi¬ 
lité  entre  le  vaccin  antirhumatismal  et  les  prépara¬ 
tions  de  la  série  digitalique  :  plusieurs  fois  nous  avons 
associé  chez  un  même  malade  les  deux  thérapeuti¬ 
ques  ,  mais  nous  devons  avouer  que  j  amais  la  digitale 
n’a  paru  apporter  un  appui  réel  au  vaccin  anti¬ 
rhumatismal,  et  les  observations  publiées  dans  ce 
travail  ne  rapportent  que  l’histoire  de  sujets  chez 
lesquels  la  vaccinothérapie  seule  a  été  employée  ; 
exceptionnellement  la  malade  de  l’observation  III 
a  pris  de  la  digitale  entre  deux  séries  de  vaccin,  et 
durant  le  mois  où  elle  resta  sous  l’influence  seule 
de  la  médication  cardio-tonique  son  état  ne  fut 
nullement  amélioré  ;  la  reprise  de  la  vaccinothé¬ 
rapie  quinze  jours  après  cessation  du  traitement 
digitalique,  seule,  donna  un  résultat  satisfaisant. 
C’est  dire  donc  qu’un  cœur  insufiisant,  réfractaire 
à  la  digitale,  ayant  subi  l’action  bienfaisante  de  la 
vaccinothérapie  anrirhumatismale,  peut  demeu¬ 
rer  encore  réfractaire  à  la  digitale  même  après 
l’amélioration  des  troubles. 

Etudier  comment  agit  le  vaccin  antirhumatis¬ 
mal  nous  entraînerait  trop  loin  et  dépasserait  le 
but  pratique  de  ce  travail  ;  nous  nous  contentons 
d’apporter  des  faits,  en  assez  grand  nombre  pour 
démontrer  que  la  vaccinothérapie  antirhumatis¬ 
male  donne  des  résultats  remarquables  dans  la 
myocardite  rhumatismale  et  nous  permet  d’entre¬ 
voir  une  ère  nouvelle  de  thérapeutique  et  de  pro- 
ph5daxie  des.  maladies  du  cœur. 
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Ues  troubles  dyspeptiques  cbex  les  tubercu¬ 
leux  pulmonaires. 

lÎRr.iNG  Skouok  (Niyrsk  Magasin  for  lœgevideitskapen,. 
septembre  1930,  p.  961)  a- étudié  la  sécrétion  gastrique 
après  repas  d’épreuve  chez  102  tuberculeux,  à  différents 
stades  évolutifs., L'hyperacidité  est  la  règle  au  début  de 
l'évolution  ;  plus  tard  elle  tend  à  faire,  place  à  de  l’hypo- 
acidité  plus  ou  moins  accentuée. 

Cependant,  chez  la  plupart  de  ces  derniers  sujets. 
(17  sur  23)  l’épreuve  de  l’iiistamine  fit  corriger  cette 
Impression  .  Quant  aux  6  malades  présentant  une  achylie 
même  après  injection  d’histamiiie,  d’autres  causes 
associées,  telles  que  l’alcoolisme,  des  lésions  gastriques 
syphilitiques  ou  cancéreuses  pouvaient  l’expliquer. 

Cliniquement,  la  perte  de  l’appétit,  symptôme  initial 
de  la  dyspepsie  des  tuberculeux,  est  sans  rapport  direct 
avec  l’acidité  gastrique.  Ces  troubles  gastriques,  beaucoup' 
plus  fréquents  dans  les  tuberculoses  «  exsudatives  »  que 
dans  les  tuberculoses  «  fibreuses  »,  s’acceutuent  peu  au 
cours  de  l’évolution  de  la  maladie  et  n’entraînent  prati¬ 
quement  jamais  de  lésions  profondes  de  la  muqueuse 
gastrique. 

M.  PoUMAmr.oux. 

Les  troubles  nerveux  de  la  grande  insuf¬ 
fisance  hépatique.  Essai  clinique  et  patho- 
gènique. 

Parmi  les  troubles  nerveux  de  la  grande  insuffisance 
hépatique,  NoEt,  FiessingëR,  Michaux  et  Herbain 
(Revue  de  médecine,  décembre  1930!  attirent  particulière¬ 
ment  l’attention  sur  les  signes  méningés  qu’ils  purent 
observer  dans  deux  cas  d’ictère  grave  venant  terminer 
l’évolution  de  cirrhoses  alcooliques. 

Dans  ce  syndrome  méningé,  le  liquide  céphalo-rachidien 
se  montre  normaLau  point  de  vue  albuminé  et  cellules,  mais 
présente  toujours  une  augmeritation  notable  des  polypep¬ 
tides.  Cette  polypeptidorachie  intervient  au  moins  pour 
une  part  essentielle  dans  la  genèse  des  états  nerveux,  car  à 
l’état  normal  elle  jne  dépasse  pas  quelques  milligrammes 
par  litre.  D’autre  part,  elle  n’existe  pas  dans  les  grandes 
insuffisances  hépatiques  qui  ne  s’accompagnent  pas 
de  syndrome  méningé  clinique.  Plus  encore  que  du 
taux  absolu  des  polypeiitides  rachidiens,  il  faut  tenir 
compte  de  l’élévation  de  l’indice  d’insuffisance  de  cli¬ 
vage  rachidien,  c’est-à-dire  le  rapport  entre  l’azote 
polypeptidique  et  l’azote  total. 

L’augmentation  des  polypeptides  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  particulièrement  leur  élévation  relative 
par  rapport  à  l’azote  total  non  protéique  semble  éclairer 
le  mécanisme  de  certains  états  méningés  au  cours  de  la 
grande  insuffisance  hépatique. 

S.  VlAEARD. 
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MALADIES  INFECTIEUSES 
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WI.  Ch.  DOPTER 

:\IMcciii  Kcnéral  iiispcctL-iir, 

Membre  de  l'Académie  de  médeeim-. 

Iv'étuck  des  questions  relatives  aux  maladies 
infectieuses  continue  à  attirer  nombre  de  médecins, 
cliniciens,  bactériologistes  et  parasitologistes  dont 
chacun,  à  la  faveur  de  l’observation  journalière  et 
du  travail  de  laboratoire,  vient  apporter  le  fruit 
de  ses  recherches  et  contribuer  ainsi  à  la  construc¬ 
tion  de  l’édifice  imposant  que  représente  cette 
branche  passionnante  de  la  médecine. 

Etats  typhoïdes. 

I,a  question  des  états  typhoïdes  semble,  cette 
aimée,  avoir  peu  tenté  les  chercheurs  ;  depuis  que  ces 
infections  font  l’objet  de  travaux  intéressants, 
elle  peut,  il  est  vrai,  paraître  épuisée.  Certains 
travaux  cependant  montrent  qu’elle  ne  l’est  pas 
encore,  ne  serait-ce  qu’au  point  de  vne  de  la 
thérapeutique  spécifique. 

En  ce  qui  concerne  l’étiologie  microbienne, 
retenons  les  deux  germes  que  Gastinel  et  ReiUy 
(Soc.  de  biologie,  17  mai  1930)  ont  isolés  par  hémo¬ 
culture  ;  l’un  a  pu  être  assimilé  au  paratyphique  C 
d’Hirschfeld  ;  l’autre  a  paru  lui  en  être  très  voishi. 
Les  auteurs  estiment  que  les  bacilles  paratyphiques  C 
ne  constituent  pas  un  groupement  homogène 
Ces  bacilles  aberrants  détermmciit  de.s  syndromes 
infectieux  dont  le  tableau  clmique  diffère  quelque 
peu  du  syndrome  habituel  causé  par  les  états 
typhoïdes. 

Dans  ce  même  cadre  étiologique  on  peut  faire 
rentrer  les  travaux  duplushaiit  hitérêt  que  poursuit 
Hauduroy  depuis  plusieurs  années.  Hauduroy 
{Ac.  de  médecine,  !<«■  juillet  1931,  et  Presse  médicale^ 
9  juillet  1931)  en  a  condensé  et  fait  connaître  les 
résultats.  Il  a  découvert  que,  sous  l’influence  du 
bactérioifliage,  les  bacilles  typhiques  et  paraty¬ 
phiques,  h  l’inistar  d’autres  gennes  connus,  pouvaient 
prendre  une  forme  mvisible  et  filtrante.  Il  indique 
jes  techniques  longues  et  laborieuses  qui  lui  ont 
permis  d’obtenir  à  volonté  ces  formes  dont  il  a 
observé  et  étudié  l’évolution  macroscopique  et 
microscopique.  Il  les  a  trouvées  chez  les  malades 
eux-mêmes,  dans  le  sang  et  les  selles  des  typhoï¬ 
diques  ;  leur  présence  a  été  également  constatée 
dans  les  eaux  polluées.  Il  a  démontré  en  outre  qu’il 
est  possible  d’obtenir  la  transformation  complète 


de  la  forme  invisible  et  filtrante  en  la  forme  visible 
et  non  filtrante;  bref,  le  cycle  évolutif  s’est  donc 
montré  complet. 

Chalier  et  Froment  {Journal  de  médecine  de  Lyon, 

3  juin  1930)  ont  fait  connaître  une  nouvelle  complica¬ 
tion  de  la  fièvre  typhoïde  :  l’encéphalite  typhique, 
qui  paraît  relativement  fréquente.  Son  existence 
a  été  très  rarement  constatée  jusqu'ici,  cependant  • 
il  est  vrai  qu’avant  l’épidémie  d’encéphalite  léthar¬ 
gique,  connue  depuis  peu,  011  ne  soupçonnait  guère 
le  polymorphisme  ni  le  caractère  larvé  du  syndrome 
eiicéphalititpic.  Les  auteurs  ont  comstaté  au  cours 
de  la  fièvre  typhoïde  des  symptômes  indiscutables 
de  cette  lésion.  Ils  eu  décrivent  toute  une  série  de 
formes  cliniques,  depuis  les  formes  ij.sj^chiques  pures 
la  forme  liémiplégique  et  aphasique,  jusqu'à  la 
forme  cérébcllo-spastique  et  la  forme  convulsive. 
A  côté  de  ces  types  uettement  caractérisés,  il  y  a 
place  également  pour  les  formes  larvées  :  tels  cer¬ 
tains  états  ménmgés  curables,  certames  niénm- 
gites  puriformes  aseptiques,  telles  les  typho-psy- 
choses  qui  revêtent  plus  ou  moins  le  masque  de 
l’aliénation  mentale,  tcUes  aussi  certahies  formes 
sévères  de  typhus  qui  semblent  relever  d’une  inflam¬ 
mation  cncéphalitique  plus  ou  moins  légère.  Dans 
ces  cas,  l’état  du  liquide  céphalo-rachidien,  dont  les 
modifications  reflètent  un  état  anatomique  sous- 
jacent,  est  assez  superposable  à  celui  qu’on  observe 
au  cours  de  l’encéphalite  épidémique. 

Le  BourdeUès  a  poursuivi  {Soc.  mid.  des  hôp.  de 
Paris,  4  juillet  1930)  l’étude  que  Arlomg  et  Dufourt 
avaient  déjà  entreprise  sur  les  résultats  de  l’intra- 
dermo-réaction  aux  filtrats  culturaux  typhiques 
et  paratyphiques.  Les  résultats  qu’il  a  obtenus  ne 
semblent  pas,  du  moins  pour  l’histant,  devoir 
faire  entrer  la  méthode  dans  la  voie  de  la  pratique, 
car  si  27  sujets  neufs  ont  donné  des  résultats  positifs 
sur  48  adultes  vaccmés,  deux  fois  seulement  la 
réaction  fut  négative  ;  les  autres  ont  réagi  dans  des 
conditions  très  comparables  à  ccUesdes  non- vaccinés  ; 
d’après  l’auteur,  les  résultats  obtenus  sont  en  faveur, 
chez  l’adulte,  d’une  hypersensibilité  vis-à-vis  des 
protéhies  typhiques  et  paratyphiques. 

Au  pomt  de  vue  thérapeutique,  signalons  les 
heureux  résultats  obtenus  par  Trémolières  et 
Tzanck  par  l’immuno-transfusion  ;  cette  méthode, 
appliquée  jjour  des  hémorragies  graves,  ne  se  contente 
•  pas  d’arrêter  l’hémorragie  pour  laquelle  elle  a  été 
appliquée  avec  du  sang  d’un  donneur  immunisé; 
elle  transforme  une  fièvre  typhoïde  jusque-là  sévère 
en  une  fièvre  tj^phoïde  bénigne  qui  évolue  rapide¬ 
ment  vers  la  guérison.  Ces  faits  ont  engagé  les  auteurs 
à  l’utiliser  systématiquement  dans  les  formes  graves 
et  prolongées,  indépendanunent  de  toute  hémorragie; 
elle  hâte  le  défervescence,  abrège  la  convalescence  et 
prévient  les  rechutes.  Ces  faits  ont  été  confirmés  par 
Netter,  P.-E.  Weil,  Rouillard,  Audibert,  Avierenos 
et  Raybaud  {Soc,  méd.  des  hôp.,  7  et  14  novembre 
1930).  Mais  pour  obtenir  ces  résultats,  il  y  a  lieu, 
en  certains  cas,  d'user  de  persévérance,  et  si  une 
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première  transfusion  n’arrête  pas  riiéuiorragie, 
il  y  a  lieu  de  recourir  à  des  transfusions  successives, 
et  de  les  réitérer  tant  qu'il  existe  le  moindre  espoir. 
D’après  ces  observations  du  plus  haut  intérêt,  on 
peut  conclure  que,  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  rimmuno-transfusion  est  le  traitement 
de  choix  des  hémorragies  graves  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde. 

Dysenterie  bacillaire. 

Une  bonne  étude  a  été  faite  par  Honiburger  [Journal 
des  Praticiens,  12  juillet  1930)  sur  les  complications 
oculaires,  urétrales  et  articulaires  de  la  dysenterie 
bacillaire.  Ces  faits,  qui  en  1916  avaient  fait  l’objet 
d'un  travail  intéressant  de  N.  Piessinger,  sont  repris 
par  l’auteur  qui  fait  les  remarques  suivantes  : 

Ces  complications  peuvent  survenir  au  cours 
des  atteintes  bien  caractérisées  comme  aussi  au 
cours  des  cas  frustes.  Elles  apparaissent  huit  à 
quinze  jours  après  l’infection  intestinale  :  signes 
oculaires  avec  chémosis,  écoulement  urétral, 
arthrites  (genoux,  articulations  tibio-  et  médio-tar-, 
siennes,  coudes,  poignets  ;  les  articulations  sacro- 
iliaques  et  les  articulations  vertébrales  sont  géné¬ 
ralement  indemnes. 

Le  baciUe  dysentérique  n’est  pas  décelable  dans 
esexsudatsqui  se  produisent  en  pareils  cas  ;  seule  la 
recherche  des  agglutinines  dans  le  sang  ou  le  liquide 
articulaire  permet  le  diagnostic. 

Toutes  ces  complications  évoluent  favorablement. 
Le  traitement  sérothérapique  doit  être  complété 
par  le  traitement  local  des  complications. 

De  Lavergne,  Melnotte  et  Debenedetti  (Annales 
de  l’Insf.  Pasteur,  juni  1930)  sont  revenus  sur  la 
cjuestion  assez  discutée  du  séro-diagnostic  de  la 
dysenterie  bacillaire.  A  leurs  yeux,  cette  méthode 
mérite  de  sortir  de  l’oubli  dans  lequel  elle  était 
tombée,  à  condition  d’être  menée  correctement, 
.suivant  les  règles  établies,  et  sous  réserve  d’éviter 
les  causes  d’erreur  connues  sur  lesquelles  on  ne 
peut  insister  ici.  Cette  recherche  leur  a  permis  de 
déceler  non  seulement  des  formes  avérées,  mais  aussi 
des  formes  frustes,  comme  aussi  de  faire  les  dia¬ 
gnostics  rétrospectifs  chez  des  sujets  ayant  présenté 
quelques  mois  auparavant  des  troubles  mtestinaux 
mal  définis,  que  l’agglutination  positive,  bien  que 
faible,  les  a  autorisés  à  rapporter  à  la  dysenterie 
bacillaire.  Le  séro-diagnostic  est  donc  mi  bon  pro¬ 
cédé  de  diagnose;  sans  s’opposera  la  coproculture, 
il  complète  heureusement  cette  dernière  quand 
elle  est  déficiente. 

VioUe  (Acad,  de  médecine,  juillet  1930)  a  apporté 
de  nouvelles  précisions  sur  la  pathogénie  de  la 
dysenterie  bacillaire.  Les  expériences  lui  ont  démon¬ 
tré  que  l’intestin,  tout  en  attirant  à  lui  le  bacille 
de  Shiga  inoculé  en  un  point  quelconque  de  l’orga¬ 
nisme,  a  une  tendance  normale  à  l’y  détruire.  L’mo- 
culation  en  un  pohit  Umité  de  l’intestin  détermme 
l’immunisation  totale  et  générale,  et  tout  le  drame 
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dysentérique  sc  joue  ainsi  totalement  et  exclus - 
\  emeilt  au  niveau  de  la  paroi  interne  de  l’intestin 
(attraction  puis  destruction  des  bacilles  et  immunisa¬ 
tion  de  l’organisme). 

IVIélitocGccie. 

I/étiule  de  la  mélitococeie  a  suscité  toute  nue 
série  de  travaux  intéressants,  surtout  en  ce  (pii 
concerne  l’orighie  bovine  de  cette  hifection. 

Depuis  plusieurs  années,  la  littérature  étrangère 
signalait  certains  épisodes  où  l’origine  caprine  et 
ovine  pouvait  être  éhminée,  où  au  contraire  l’ori¬ 
gine  bovine  devait  être  hicrimüiée.  D’où  discussion 
sur  le  rôle  de  l’avortement  épizootique  des  bovidés 
dans  l’étiologie  de  la  fièvre  ondulante  hmnahie  ; 
d’où  les  travaux  multiples  de  laboratoire  destinés 
à  comparer  entre  eux  le  bacille  de  Bang  et  B.  meh- 
tensis. 

ActueUeuient  la  question  est  entrée  dans  une 
phase  décisive.  Après  les  rapports  étabUs  au  /“r  Con¬ 
grès  international  de  microbiologie  de  juillet  1930  par 
Bang,  Kling,  Rinjard,  Vernoin  et  la  discussion  qui 
leur  fit  suite,  après  les  observations  et  recherches 
nouvelles  qui  furent  publiées  en  même  temps  et 
depuis  lors,  l’origme  bovhie  de  certains  cas  humains 
de  fièvre  ondulante  ne  semble  plus  discutable. 

Au  demeurant,  une  série  d’atteintes  de  cet  ordre 
ont  été  observées  dans  le  Jura  par  Ledoux  et  Baufle 
[Acad,  de  méd.,  14  octobre  1930),  montrant  amsique, 
même  en  France,  cette  étiologie  ne  pouvait  être 
repoussée.  Tous  ces  cas  ont  été  constatés  dans  des 
villages  ou  des  fermes  où  sévissait  l’avortement 
épizootique  des  vaches,  en  des  régions  où  la  chèvre 
et  la  brebis  sont  rarissimes  ou  même  ne  sont 
pas  élevées.  Dans  la  plupart  des  cas,  l’épizootie  a 
frappé  le  cheptel  du  malade,  et  ce  dernier  avait 
donné  aux  vaches  des  soms  vétérinaires  à  l’occasion 
de  leur  avortement  ;  parfois  les  malades  avaient 
bu  du  lait  cru  de  vaches  atteintes  et  n’avaient 
jamais  consommé  de  laitage  de  chèvre.  Enfin  les 
expertises  bactériologiques  (hémocultures  et  séro¬ 
diagnostic)  donnèrent  la  signature  du  mal. 

I/a  question  a  été  reprise  dans  son  ensemble  par 
Et.  May  [Revue  critique  d'éthologie  et  de  thérapeu¬ 
tique,  novembre  1930)  ;  Rouslacroix  [Sud  médical 
et  chirurgical,  14  janvier  1931)  a  mis  au  point  le 
rôle  pathogène  du  B.  abortus  (Bang).  Enfin,  dans 
un  rapport  très  complet,  Netter  [Ac.  de  médecine, 
24  février  1931)  a  exposé  l’état  actuel  de  nos  con¬ 
naissances  sur  le  sujet.  Il  a  montré,  entre  autres, 
que,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  la  fièvre 
ondulante  consécutive  à  l’ingestion  de  lait  de  chèvre, 
la  fièvre  ondulante  d’origine  bovine  parait  être 
due,  plutôt  qu’à  l’ingestion  du  lait  de  vache  infectée, 
à  la  pénétration,  au  niveau  des  téguments  des 
agents  pathogènes  présents  à  la  surface  des  organes 
dans  la  sécrétion  vaginale  qui  suit  l’avortement  ou 
la  délivrance,  dans  l’urine,  dans  les  déjections. 
Le  danger  moindre  du  lait  de  vache  que  du  lait  de 
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chèvre  tient  sans  doute  à  ce  que  celui  des  vaches 
infectées  contient  beaucoup  moins  de  bactéries 
et  que  ces  dernières  ont  un  pouvoir  pathogène  réduit. 
D’ailleurs  la  virulence  du  bacille  de  Bang  est  très 
variable  et  paraît  augmenter  au  cours  des  passages 
]5ar  l’organisme  de  la  chèvre  et  du  porc  ;  même  en 
dehors  de  ces  passages,  elle  croît  ou  décroît  chez 
les  vaches  sous  des  influences  au  sujet  desquelles 
on  est  encore  mal  renseigné. 

Signalons  ici  les  recherches  de  Hnsley  [Jouni. 
infectioua  diseuses,  1930,  p.  430)  qui  a  trouvé  le 
B.  aborius  dans  10  échantillons  sut  230  échantillons 
de  lait  cru,  provenant  de  laiteries  autorisées  à 
Détroit  (Michigan). 

I/’accroissement  constant  du  nombre  des  atteintes 
niélitococciques  dans  l’espèce  humaine  est  alar¬ 
mant,  et  l’on  se  heurte,  pour  la  prophylaxie,  à 
de  multiples  difficultés,  qui  sont  de  nature  à  rendre 
celle-ci  inopérante.  Aussi,  pour  Dubois  et  Sollier 
{Ann.  deVInst.  Pasteur,  novembre  1930),  la  solution 
du  problème  paraît  résider  dans  la  vaccination  des 
individus  exposés  à  la  contagion.  Dans  ce  brrt,  ils 
ont  préparé  un  vaccin  composéde  trois  souches  de  Br. 
melitensis  (humaine,  caprine,  ovine)  et  deux  souches 
de  Br.  ahortiis  (bovine  et  porcine).  Cultvtres  tuées 
par  chauffage  à  70  degrés,  contenant  2  milliards 
de  germes  par  centimètre  cube.  On  pratique  trois 
injections  de  1/4,  3/4  i  centimètre  cube  à  huit  à 
dix  jours  d’intervalle  (au  total  4  milliards  de  germes) . 
Réaction  locale  .surtout  à  la  première  injection, 
s’atténuant  lors  des  deux  suivantes  ;  réaction  géné¬ 
rale  nulle  ou  peu  marquée. 

Cent  onze  sujets  ont  été  ainsi  vaccinés  ;  aucun 
d’eux  n’a  contracté,  depuis  trois  à  huit  mois  après 
la  vaccination,  la  fièvre  ondulante.  Sur  36  non- 
vaccinés,  2  ont  été  atteints.  Ces  ré.sultats  encoura¬ 
geants  méritent  d’être  retenus,  et  la  méthode 
semble  devoir  être  étendue. 

Des  arrteurs  estiment  qu’elle  doit  être  appliquée 
toutes  les  personnes  que  leur  profession  oblige  fi 
prendre  contact  avec  les  animaux  susceptibles 
d’être  infectés. 

Par  ailleurs.  Dubois  et  Sollier  [A  cad.  de  médecine, 
29  juillet  1930)  ont  demandé  que  ces  malades 
attenits  dans  l’exercice  de  leur  profession  béné¬ 
ficient  des  avantages  concédés  par  la  législation  aux 
victimes  des  maladies  d’origine  professionnelle. 
Ainsi  sera  résolu  un  problème  d’hygiène  et  de  soli¬ 
darité  sociales  important  pour  les  populations 
agricoles  des  régions  infectées. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  recherches 
continuent  ;  Jalibon  et  Rimbaut  {Soc.  des  Sc.  méd. 
et  biologiques  de  Montpellier,  décembre  1930)  ont 
obtenu  à  la  suite  des  injections  intraveineüses  de 
.gonacrine  eh  solution  à  2  p.  100  à  doses  croissantes 
(maximum  :  40  centigrammes)  une  défervescence 
rapide  et  définitive. 

Par  contre,  Vedel  et  J.  Vidal  {Ibid.,  novembre 
rpyo)  ne  se  sont  pas  montrés  satisfaits  de  ce  procédé  : 
deux  résultats  Divorables  sur  dix  ;  les  auteurs  rap* 


portent  d’ailleurs  un  cas  mortel.  Us  ont  utilisé  avec 
succès  le  novarsénobenzol  à  doses  croissantes  dans 
3  cas,  où  le  résultat  a  été  particulièrement  favo¬ 
rable. 

Fièvre  exanthématique. 

Voilà  que  le  domaine  de  la  fièvre  exanthéma¬ 
tiques  de  Marseille  s’étend  au  delà  des  limites  déjà 
connues.  On  savait  son  existence  dans  le  midi  de  la 
France,  en  Tunisie,  au  Maroc,  en  Italie.  Ricardo 
Jorge  {Bull,  de  l’Office  international  d’Hyg.  publique, 
mai  1930)  a  fait  connaître  qu’elle  sévissait  au  Por¬ 
tugal  et  en  Fspagne.  Une  petite  épidémie  vient  d’être 
décrite  à  Alger  par  G.  Lemaire  {Presse  médicale, 
31  décembre  1930)  ;  enfin  G.  Blanc  et  Camino- 
petros  viennent  de  la  signaler  en  Grèce  {Arch.  de 
l'Institut  Pasteur  hellénique,  n°"  3  et  4,  1931). 

Déjà,  durant  les  années  précédentes,  Olmer 
avait  tout  lieu  de  supposer  que  la  tique  du  chien 
devait  être  l’mtermédiaire  entre  l’animal  et  l’homme 
et  que  l’insecte  devait  servir  d’agent  inoculateur  ; 
à  ses  yeux, la  «tache  noire  »  qu’on  observe  chez  les 
malades  devait  correspondre  au  point  d’inoculation. 
L’hypothèse  est  maintenant  une  réalité,  car 
Durand  et  Conseil  {.Acad,  des  sciences,  26  mai  1930) 
ont  apporté  la  preuve  fonuellc  de  la  transmission 
de  l’infection  par  Phipicephalus  sanguineus.  Brumpj; 
a  confirmé  le  fait  en  inoculant  le  produit  de  broyage 
de  100  tiques  provenant  de  l’éclosion  de  nymphes 
recueillies  à  la  fourrière  de  Marseille.  Il  estime  même 
que  cet  insecte  est  vraisemblablement  la  seule  tique 
capable  de  cette  transmission. 

Au  demeurant,  L.  et  H.  Marçon  {Soc.  de  path. 
exotique,  12  novembre  1930)  ont  tout  récemment 
signalé  le  cas  d’une  atteinte  survenue  chez  un  sujet 
qui  contracta  l’infection  après  avoir  reçu  au  niveau 
de  la  conjonctive  le  sang  d’une  fique  qu’il  avait 
recueillie  sur  son  chien  et  écrasée  entre  ses  ongles. 

A  ce  propos,  signalons  les  faits  intéressants  cons¬ 
tatés  par  Chabal  {Soc.  de  path.  exotique,  ii  fémrier 
1931),  montrant  qu’il  semble  bien  exister  une  rela¬ 
tion  de  cause  à  effet  entre  la  présence  de  tiques  sur 
les  malades  et  l’apparition  de  la  conjonctivite  de 
Parinaud;  celle-ci  peut  apparaître  comme  élément 
.symptomatique  au  cours  de  la  fièvre  exanthéma¬ 
tique  ;  elle  peut  même  en  être  le  symptôme  initial, 
et  être  considérée  comme  une  réaction  locale 
d’inoculation. 

D.  et  J.  Olmer  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
30  janvier  1931)  sont  revenus  sur  la  question  ;  ils  ont 
souligné  l’importance  de  l’existence  au  pohit  d’ino¬ 
culation  de  l’adénopatliie  satellite  ;  ils  ont  précisé 
les  caractères  de  la  fièvre  et  ont  signalé  la  pos.sibilité 
de  formes  atténuées,  voire  même  l’absence  d’érup¬ 
tion.  Enfin,  dans  un  mémoire  intéressant  {Bull,  de 
l’Office  international  d'hyg.  publique,  août  1930),  ils 
ont  apporté  une  excellente  mise  au  point  de  ce  sujet. 

Signalons  aussi  les  observations  recueillies  par 
Marcandier  et  Bineau  {Revue  d'hygiène,  mai  1930) 
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à  bord  des  navires  de  guerre  de  Toulon.  Dans  21  eas 
survenus  à  bord  de  la  Provence,  il  n’y  avait  à  bord 
aucun  chien  ;  la  tique  de  cet  animal  ne  pouvait 
être  en  cause  ;  ils  ont  tendance  à  incriminer  un  aca- 
rien  du  rat  :  Dermanyssus  mûris  II  serait  intéressant 
de  contrôler  l’hypothè.se. 

Rougeole. 

On  s’occupe  toujours  de  la  séroprophylaxie  de  la 
rougeole.  Anderson  et  F.  Gérard  {Soc.  de  biologie, 
[4  juin  1930)  ont  fait  connaître  mie  nouvelle  tech¬ 
nique.  Ils  ont  utilisé  la  voie  conjonctivale  pour 
l’emploi  du  sérum  de  convalescent  à  titre  préventif. 
Ils  pratiquent  des  instillations  quotidiennes  (à  la 
dose  de  quelques  gouttes  de  sérum)  pendant  huit 
à  dix  jours.  Les  essais  qu’ils  ont  tentés  dans  le 
müieu  scolaire,  au  cours  d’une  épidémie,  paraissent 
encourageants. 

Debré,  Broca,  Plorand  et  Cros-Decam  {Soc.  méd. 
des  hôp.,  6  juin  1930)  ont  continué  leurs  essais  de 
séro-atténuation.  Ils  rappellent  que  l’enfant  qui 
a  reçu  à  titre  préventif  du  sérum  de  convalescent  de 
rougeoleux  n’est  protégé  que  pendant  trois  à  quatre 
semaines,  quand  la  séro-prévention  est  absolue. 
Quand,  au  contraire,  il  présente  une  rougeole 
modifiée  obtenue  par  simple  séro-atténuation, 
l’immunité  paraît  aussi  durable  qu’après  une  rou¬ 
geole  naturelle.  Toutefois,  il  existe  mie  série  d’üiter- 
médiaires  entre  cette  rougeole  atténuée  et  les  mani¬ 
festations  très  discrètes,  voire  même  insignifiantes, 
qu’on  observe  parfois.  Or,  l’expérience  montre  que, 
pour  que  l’immmiité  soit  acquise,  il  est  nécessaire 
que  le  sujet  présente  de  la  fièvre  pendant  mi  à  deux 
jours,  avec  un  peu  de  catarrhe  et  une  éruption 
minime,  mais  nette.  Quand  les  signes  eliniques  sont 
plus  atténués,  l’immunité  ainsi  acquise  est  insu¬ 
ffisante,  car  elle  n’empêche  pas  de  contracter 
ultérieurement  la  rougeole.  Il  faut  sans  doute, 
comme  le  pense  Woringer,  qu’il  se  produise  une 
altération  cutanée  ;  les  formes  frustes  donneraient 
bien  l’immunité,  mais  celle-ci  ne  serait  pas  durable. 
On  voit  donc  la  complexité  du  problème  ;  il  est 
assez  diflSicile  à  résoudre  quand  on  veut,  par  ce  pro¬ 
cédé,  exercer  une  prophylaxie  certaine. 

Scarlatine. 

Da  question  de  la  scarlatine  était  im  des  sujets 
des  plus  importants  inscrits  au  programme  des 
séances  du  Congrès  international  de  microbio¬ 
logie  (juillet  1930).  Comme  dans  les  discussions 
antérieures,  les  thèses  les  plus  opposées  ont  été 
discutées,  sans  qu’un  terrain  d’entente  ait  pu  être 
trouvé  ;  chacun  est  resté  sur  ses  positions. 

Dochez  et  Wadsworth  (New-York),  Friedemaim 
(Berlin),  conçoivent  la  scarlatine,  dans  le  cadré  de 
l’infection  steptococcique,  comme  un  syndrome 
toxique  ou  un  syndrome  mixte  toxallergique, 


6  Juin  xgji. 

De  .son  coté,  Cantacuzèue  expose  toujours  Sa 
doctrine  totalement  opposée  à  celle  de  l’étiologie 
streptococcique,  et  se  range  nettement  en  faveur  de 
l’existence  d’un  virus  autonome,  totalement  étran¬ 
ger  au  streptocoque  hémolytique. 

1’.  l'eis.sier,  après  discus.siou  des  doetriiies  eii 
cours,  renonce  à  de.scendre  au  fond  même  du  dél)at  ; 
il  a  demandé  la  réunion  d’une  Commission  de 
contrôle  (Société  des  Nations)  qui  serait  chargée 
de  vérifier  les  faits  expérimentaux  mis  en  avant 
])ar  certains  auteurs  et  qui,  malgré  tout,  consti¬ 
tuent  un  ensemble  assez  impres.sionnant.  Ce  con¬ 
trôle  étabh,  il  semble  en  effet  que  le  débat  serait 
plus  aisément  tranché. 

La  que.stion  en  est  là  ;  eUe  n’a  pas  varié  eh  somme 
depuis  les  discussions  du  Congrès  de  Montpellier 
de  1929,  et  reste  toujours  dans  Tétat  de  confu,sion 
dans  lequel  elle  se  trouvait  ;  le  Congrès  de  micro¬ 
biologie  n’a  apporté  aucun  fait  nouveau  suscejj- 
tible  d’entraîner  une  opinion  nette  sur  l’étiologie 
spécifique  de  cette  maladie  éruptive. 

Coste,  George  et  Yueii-Si-Tchang  {Paris  médical, 
20  septembre  1930)  ont  poursuivi  un  travail  inté¬ 
ressant  sur  la  valeur  de  la  réaction  de  Dick,  qui  a 
séduit  tant  d’auteurs  par  son  paraUéhsme  au  moins 
apparent  avec  la  réaction  de  Scliick  ;  elle  a  entraîné 
d’aiUeurs  chez  beaucoup  la  conviction  de  l’étio¬ 
logie  streptococcique  .de  la  scarlatine.  Comme  un 
certain  nombre  d’auteurs  étrangers,  Coste  et  ses 
collaborateurs  ont  été  frappés  de  la  variabilité 
importante  de  la  réaction  de  Dick  ;  à  côté  de  cer¬ 
tains  sujets  où  elle  reste  remarquablement  fixe, 
chez  d’autres  elle  oscille  dans  un  sens  ou  un  autre 
sous  des  influences  mal  définies.  De  leurs  expériences 
les  auteurs  concluent  à  la  médiocrité  de  la  valeur  de 
la  dite  réaction  pour  ap^rrécier  l’immunité  d’un  sujet. 
Fn  tout  cas  eUe  ne  saurait  en  aucune  façon  être 
mvoquée  comme  un  argument  probant  en  faveur 
de  la  doctrme  streptococcique. 

Signalons  les  recherches  de  Meader  {Journal  ofthe 
American  med.  Assoc.,  mars  1930)  qui  a  tenté  la 
prophylaxie  de  la  scarlatine  par  l’emploi  de  sérum 
de  sujets  anciennement  atteints  de  cette  infection. 
La  méthode  est  actuellement  utilisée  en  grand  aux 
Etats-Unis.  A  450  sujets  ayant  été  en  contact  avec 
des  scarlatineux,  Meader  a  injecté  7  centimètres 
cubes  et  demi  de  sérmn  d’individus  ayant  eu  la 
scarlatine  au  moins  une  année  auparavant,  et  après 
six  mois  de  conservation  in  vitro  :  3  p.  100  de  ces 
sujets  contractèrent  la  scarlatine,  alors  que  parmi 
les  non- vaccinés  (témoùis)  15  p.  100  furent  atteints. 
On  peut  dès  lors  admettre  que  85  p.  100  des  sujets 
inoculés  furent  protégés  ;  mais  l’hnmunité  conférée 
ne  semble  pas  se  prolonger  au  delà  de  trois  à  quatre 
semâmes.  Cette  méthode  paraît  devoir  être  appliquée 
avec  avantage  chez  les  enfants  du  premier  et  du 
deuxième  âge  et  chez  les  débiles  quand  ils  sont 
exposés  à  contracter  la  scarlatine  ;  elle  peut  être 
d’un  grand  secours  pour  préserver  les  collectivités. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  Moroskine 
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{Vratchébnaia  Gazeta,  n»  3,  1930)  pratique  des 

injections  d’antitoxine  scarlatineuse  par  la  voie 
rachidienne.  Ives  résultats  ont  été  satisfaisants  dans 
les  atteintes  de  gravité  moyenne  ;  ils  ont  été  mé¬ 
diocres  dans  les  cas  graves. 

Balteano,  I.  et  B.  Àlexa  {Arch.  roumaines  de 
path.  exp.  et  de  niicrob.,  juin  1930)  ont  utilisé 
le  sérum  de  convalescents  dans  le  traitetiient  de  ia 
scarlatine.  Sur  45  malades  graves  ayant  subi  des 
injections  intraveineuses  et  intramusculaires  de 
sérum  recueilli  trente  à  quarante  jours  de  la  maladie, 
on  a  assisté  à  mie  véritable  résurrection  ;  les  auteurs 
estiment  que  c’est  le  meilleur  traitement  à  utiliser 
dans  les  formes  hypertoxiques,  à  condition  qu’on 
intervienne  dès  le  début  de  l’infection,  et  moms  de 
soixante  heures  après  l’éclosion  des  premiers  symp¬ 
tômes. 

Varicelle. 

Des  observations  de  troubles  nerveux  consécutifs 
à  la  varicelle  ont  encore  été  recueillies.  Daignel- 
Davastine,  Miget  et  Constantinesco  (Soc.  méd.  des 
hêp.,  10  novembre  1930)  rapportent  un  cas  de 
méningite  purulente  postvaricelleuse  chez  mi  jemie 
homme  de  dix-huit  ans  qui,  au  début  d’une  vari¬ 
celle;  présenta  de  là  céphalée  frontale  gauche,  de 
la  fièvre,  et  des  crises  convulsives  à  début  facial 
droit;  Syndrome  méningé  avec  ptosis  :  liquide  cépiialb- 
rachidien  purulent.  Mort  au  cours  d’une  crise  con¬ 
vulsive;  A  l’autopsie,  mèiihigite  purülente  avec  réac¬ 
tion  eôrticale. 

Chavagny  et  Chaignot  (Soc.  méd.  des  hôp.,  9  jan¬ 
vier  1931)  ont  vu  survenir,  chez  ime  jeune  fille  de 
seize  ans,  cmq  jours  après  le  début  d’une  variceÛe 
intense,  une  névraxite  à  symptomatologie  cérébel¬ 
leuse  avec  début  par  des  vertiges  et  des  vomisse- 
itients  mcoereibles,  sans  réaction  fébrile,  sans  réac¬ 
tion  méningée.  13n  raison  de  ces  signes  auxquels 
se  surajoutaient  des  modifications  du  tonus  mus¬ 
culaire,  primant  d’ailleurs  eu  importance  des  troubles 
de  coordination  des  mouvements,  les  auteurs  pensent 
qu’il  s’est  agi,  dans  le  cas  particulier,  d’une  inflam¬ 
mation  discrète  de  la  corticalité  cérébelleuse.  Ils  se 
demandent  si  cette  névraxite  doit  être  considérée 
comme  due  au  rôle  pathogène  du  virus  vari¬ 
celleux  ou  comme  une  affection  secondaire 
réveillée  par  la  varicelle  ;  à  leurs  yeux,  la  question 
reste  actuellement  sans  solution. 

Diphtérie. 

D’étude  de  la  diphtérie  et  plus  particulièrement 
de  la  vaccination  préventive  continue  à  susciter 
dés  reeiierehes  intéressantes. 

Rafflon-,  Bebré  et  Tlüroloix  (Soc.  de  biologie, 
8  novembre  1930)  ont  ïait  connaître  un  procédé 
capable  de  rendre  manifeste  et  nettement  percep¬ 
tible  le  pouvoir  pathogène  essentiel  des  bacillês 
dipthériques,  alors  que  la  technique  courante  peut 


ne  pas  le  révéler  ou  le  révèle  difficiiemeiit  (addition 
d’eau  physiologique  ou  de  bouiÜoii  à  des  dilutions  de 
cultures  et  d’un  peu  de  poudre  de  tapioca).  Des 
auteurs  ont  amsi  pu  étudier  la  virulence  et  le  pou¬ 
voir  toxigèhe  dans  l’installation  de  la  toxi-hifection 
chez  l’animal  et  chez  l’iioinme  ;  ils  concluent  qu’un 
pouvoir  pathogène  réduit  peut  appartenir  à  un 
germe  très  toxiqne  mais  peu  virulent. 

Ils  ont  ainsi  étudié  environ  quarante  souches  de 
bacilles  diphtériques  isolées  de  la  récente  épidémie  pa¬ 
risienne,  et  montré  qü’il  existe  une  relation  étroite 
entre  leur  pouvoir  pathogène  essentiel  et  la  mali¬ 
gnité  de  la  diphtérie  (Soc.  de  bioï.,  22  novembre  1930); 
Par  contre,  le  rapport  qui  existe  entre  la  gravité 
de  la  diphtérie  et  le  pouvoir  toxigène  des  gênries 
en  cause  est  moins  étroit.  Àmsi,  contrairement  à  ce 
que  l’on  pense  généralement,  des  diphtéries  sévères 
peuvent  être  causées  par  des  génnes  plus  tos^ènes, 
mais  doués  d’un  pouvoir  pathogène  essentiel  élevé. 

Dés  résultats  de  la  vaccination  continuent  à  être 
très  satisfaisants  : 

Boisseric-Dacroix  et  Grabey  (Soc.  de  méd.  et  de 
chirurgie  do  Bordeaux,  mars  1930)  ont  vacciné 
systématiquement  depuis  chiq  ans,  tous  les  enfants 
du  préventorium  du  «  Nid  médocahi  »  :  203  ont 
reçu,  sans  réactions  notables,  les  mjections  classiques 
d’anatoxine.  Une  épidémie  prise  à  son  début  a  pu 
être  ainsi  arrêtée,  et  depuis  cniq  ans,  alors  que  4  cas 
étaient  apparus  pendant  le  mois  qui  avait  précédé 
l’exécution  de  cette  mesure,  2  seules  attemtes 
ont  été  constatées.  D’efficacité  de  la  méthode  n’est 
dohe  pas  douteuse.  Toutefois,  après  avoir  cons¬ 
taté  que  chez  les  vaccmés  lui  certain  nombre  (7 
sur  64)  restaient  Sehick  positif,  les  auteurs  estiment 
que  la  vacchiation  devrait  être  suivie  un  mois  après 
la  dèrnière  injection  d’mie  nouvelle  réaction  de 
Schick.  Biifin  l’immunisation  paraît  tenir  long¬ 
temps,  sans  qu’U  soit  nécessaire  de  faire  des  revacci¬ 
nations  périodiques.  Cependant;  après  quatre  ans 
de  vacchiation,  11  p.  100  (les  vaccmés  étaient 
redevenus  réceptifs. 

Aubirun  (Soc.  de  méd.,  chir.  et  pharmacie  de  Toulouse, 
avril  1930)  a  rappelé,  malgré  rêfiScacité  hicontes- 
table  de  la  vacchiation,  l’existence  non  discutable 
d’attehites  diphtériques,  pouvant  même  être  graves, 
chez  certahis  vaccmés. 

C’est  aussi  la  conclusion  de  Forez  et  Prestaux 
(Soc.  de  médecine  -du  Nord,  mars  1930)  d’après 
l’eiiquête  qu’ils  ont  poursuivie  sur  7  000  enfants 
vaccmés  du  département  du  Nord  :  14  cas  bénins 
et  2.  gravés  avec  croûp. 

Dès  faits  de  cet  ordre,  observéé  par  plusieurs 
auteur.s,  risquaient  de  jeter  un  certahi  discrédit 
sur  la  ïnétliode.  Da  Société  de  pédiatrie  a  éliargc 
une  coimnission  d’étudier  les,  cas  publiés,  de  déter¬ 
miner  la  fréquence  et  là  cause  de  ces  écïiécs,  et  de 
préconiser  les  moyens  destinés  à  les  éviter. 

Da  commission  s’est  attachée  tout  d’abord  à 
établir  le  pourcentage  des  cas  réels  survenus  -chez 
les  vaccinés,  en  écartant  systématiquement,  confine 
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il  était  logique,  les  vaccinations  pratiquées  incorrec¬ 
tement  et  celles  qui  étaient  incomplètes.  Sur  82  000 
vaccinations  correctes,  il  n’a  été  retenu  que  50  cas 
de  diplitérie  confirmée  par  la  clinique  et  le  labora¬ 
toire  ;  soit  I  p.  I  600  vaccinés,  alors  qu’à  Berlin, 
sur  88  000  vaccinations  (toxine-antitoxine)  363  cas 
se  sont  déclarés,  soit  i  cas  pour  240  vaccinés. 

L’importance  de  la  correction  de  la  vaccination 
ressort  nettement  des  faits  mis  en  avant  par  P.Lere- 
boullet  et  Gournay,  qui  sur  17  000  vaccinés  n’ont 
constaté  que  5  cas,  alors  qu’üs  en  relevaient  25 
chez  les  incomplètement  vaccinés. 

Le  fait  que  4  p.  100  des  vaccinés  restent  encore 
vScliick  positif  après  la  vaccination  est  de  nature  à 
expliquer  les  échecs  enregistrés.  Une  quatrième 
injection  après  nouvelle  réaction  de  Schick  per¬ 
mettrait,  comme  à  Mozer,  d’obtenir  un  résultat 
favorable  chez  100  p.  100  des  vaccinés. 

Reste  la  question  de  la  gravité  de  la  diphtérie 
chez  les  vaccinés  ;  le  plus  souvent  elle  est  bénigne  ; 
parfois  cependant  ü  peut  se  produire  des  cas  mor¬ 
tels  ;  5  ont  été  relevés  par  la  commission  ;  üs  sont 
donc  exceptionnels. 

La  conduite  à  tenir  en  face  de  ces  diphtéries 
survenant  chez  des  vaccinés  doit  être  la  même  que 
chez  les  non-vaccinés  :  c’est-à-dire  que  la  sérothé¬ 
rapie  s’impose.  Il  ne  faut  pas,  en  effet,  se  prévaloir 
d’une  vaccination  antérieure  pour  éliminer  et  même 
simplement  retarder  l’intervention  sérothérapique. 

Quelques  faits  expérimentaux  sont  de  nature  à 
faire  évaluer  la  durée  de  l’immimité  conférée  par 
l’anatoxine.  Ramon,  Debré,  Mozer  et  M»»  Fichot 
{Académie  de  médecine,  25  février  1930),  ont  entrepris 
en  effet  de  doser  la  teneur  en  antitoxine  du  sérum 
d’enfants  vaccinés  depuis  un  à  cinq  ans.  Or  ü 
résulte  de  leurs  recherches  que  le  pourcentage  de 
sérums  riches  en  antitoxine  est  d’autant  plus  élevé 
que  les  enfants  ont  été  vaccinés  à  im  âge  plus  avancé. 
Ceux  dont  le  sérum  est  riche  sont  dans  la  proportion 
de  95  p.  100  chez  les  enfants  vaccinés  depuis  plus 
de  quatre  ans,  de  95  p.  100  chez  les  enfants  vaccinés 
depuis  plus  de  trois  ans,  de  89  p.  100  depuis  plus  de 
deux  ans,  de  82  p.  100  depuis  plus  d’tm  an.  Par 
conséquent,  la  richesse  en  antitoxme  est  loin  de 
diminuer  avec  les  années,  et  l’immunité  conférée 
par  l’anatoxine  persiste  et  se  prolonge  sans  affaibüsse- 
nient. 

Ces  données  nouvelles  figurent  d’ailleurs  dans 
deux  mémoires  d’ensemble  de  la  plus  haute  impor¬ 
tance  où.  Ramon,  seul  ou  avec  ses  collaborateurs 
{Ann.  de  l'Institut  Pasteur,  septembre  1930),  met  la 
question  au  point  d’après  l’expérience  acquise 
depuis  six  ans  sur  plusieurs  millions  d’injections 
pratiquées  chez  l’homme.  Il  établit  la  comparaison 
des  résultats  obtenus  par  sa  méthode  etpard’autres. 
Il  n’est  pas  douteux  que  la  vaccmation  par  l’ana¬ 
toxine  est  infiniment  plus  efficace  que  tous  les  autres 
procédés  en  usage. 

C’est  ce  qui  résulte  encore,  mais  au  pomt  de  vue 
expérimental  seul,  d’une  étude  comparative  que 
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Wildtgrube  a  faite  {Klinische  IFoc/;.,  1930,  p.  ii/ijen 
utilisant  tous  les  jjrocédés  connus. 

Dans  le  but  de  compléter  l’état  de  nos  comiais- 
sances  sur  la  valeur  de  l’anatoxme,  Ramon,  Debré 
etTliiroloix  {Soc.  de  biologie,  1 3  décembre  1930)  ont  in¬ 
jecté  à  des  cobayes  vaccmés  plus  de  quarante  souches 
de  bacilles  diphtériques  d’origines  variées.  Tous  ces 
animaux  ont  résisté,  montrant  ainsi  que  l’immunité 
conférée  est  une,  et  vaut  contre  toutes  les  souches 
de  bacilles  de  Lôtfier  d’orighies  les  plus  diverses. 

Dans  une  autre  note,  les  mêmes  auteurs  insistent 
sur  la  nécessité  d’utiliser  pour  la  vaccination  mie 
anatoxüie  d’une  haute  valeur  antigène  mtrhisèque, 
qui  puisse  permettre  d'obtenir  le  maximum  d’im¬ 
munité  chez  le  maximum  de  sujets  vaccinés. 

Une  note  mtéressante  présentée  à  la  Société  de 
biologie  (janvier  1931,  n»  2,  p.  96)  a  montré  l’une 
des  causes  de  la  défaillance  parfois  constatée  de 
l’ümnunité  antidiphtérique.  Zlatogoroff  et  Kos- 
tereff  ont  eu  l’idée,  en  effet,  de  chercher  ce  que  pou¬ 
vait  devenir  mie  réaction  de  Schick  négative  chez 
les  militaires  astreints  à  une  marche  de  40  kilomètres 
en  mie  nuit,  dans  mi  but  de  manœuvre.  Les  réac¬ 
tions  ont  été  effectuées  cmq  jours  avant  la  marche, 
inunédiatement  à  la  fin  de  l’étape,  et  enfin  après 
dix  jours  de  repos.  Dans  ces  conditions,  üs  ont  cons¬ 
taté  que,  sous  l’influence  de  la  fatigue,  le  Schick 
négatif  devient  positif  ;  vers  le  dixième  jour  de 
repos,  les  réactions  positives  peuvent  devenir 
négatives.  C’est  assurément  un  facteur  dont  il 
faut  tenir  compte  pour  expliquer  certains  cas  de 
diphtéries  chez  des  sujets  réputés  réfractaires. 

Les  recherches  sur  la,,  vaccmation  antidiphté¬ 
rique  ont  été  poursuivies  également  dans  une  voie 
nouvelle,  introduite  l’an  dernier  par  Lôwenstem. 
Au  Congrès  de  pédiatrie  de  Stockliohn  (août  1930), 
cet  auteur  fait  connaître  les  résultats  qu’U  a  obtenus 
par  la  prophylaxie  percutanée,  à  l’aide  d’une  pom¬ 
made  antidiphtérique  ;  les  enfants  frictioimés  à 
plusieurs  reprises  par  une  pommade  antidiphtérique 
deviennent  Schick  négatif  dans  80  p.  100  des  cas 
(proportion  minime  à  la  vérité,  quand  on  la 
compare  aux  96  p.  100  des  cas  obtenus  après  injec¬ 
tions  de  l’anatoxine  de  Ramon)  ;  dans  les  étabhsse-  ' 
ments  fermés,  les  statistiques  de  morbidité  seraient 
en  faveur  de  l’efficacité  de  la  méthode. 

Urbanitstky  {Deutsche  mediz.  Woch.,  8  août  1930) 
a  utilisé  cette  dernière  chez  93"  sujets  (enfants  et 
adultes)  d’im  asüe  :  trois  frictions  à  deux  mois  d’inter- 
vallè.  Alors  que  les  années  précédentes  on  observait 
dans  cet  établissement  5  à  7  cas  annuels,  en  1929 
où  la  méthode  a  été  appliquée,  aucmi  enfant  vacciné 
ne  contracta  l’infection. 

Besredka  {Soc.  de  biol.,  17  janvier  1931)  a  défini 
la  nature  de  l’immunité,  réalisée  ainsi  par  voie 
cutanée,  en  expérhneutant  sur  le  lapin  ;  ü  s’agit 
d’une  ünmunité  localé  spécifique  à  laqueUe  fait 
suite  rapidement  une  immunité  antidiphtérique 
générale. 

L’étude  de  la  sérothérapie  a  fait  encore  l’objet  de 
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plusieurs  trayç^px  iptérpssauts  ;  ils  ont  eu  pour 
résultat  de  mettre  au  point  les  causes  des  ipsuccès 
qpi  put  été  telatés  depuis  i^lusieurs  années  et  gui  opt 
été  attribués  p  tqrl;  au  sérum  el;  à  sa  prépara- 

Debré,  Raïuop  et  Thiroloix  [Congrès  de  pédiatrie, 
18  apût  19,30)  ont  fait  une  étude  très  serrée  de  40  cas 
de  (fiphtérie  grave,  étude  çlipiqpe,  bactériologique  et 
biplogiqiie.  Si,  dans  certains  de  ces  pas,  la  gravité 
de  la  diphtérie  peut  être  attribuée  spus,  conteste  à 
la  virulence  du  getme  infectant,  elle  pput  s’expli¬ 
quer  également,  par  ailleurs,  par  upe  déficience  dp 
«  terrain  »  qui  peut  être  plus  pp  pipins  ptppiçe  à  la 
production  de  toxiup,  et  dppt  les  tissus  sqpt,  suivant 
le  cas,  plus  pu  moips  capables  de  fixer  la  tpxinp.  ha 
conclusion  est  celle  qui  est  déjà  classique,  à  savoir 
la  nécessité,  dans  les  forpres  graves  d’emblée,  d’pi- 
jecter  le  sérum  le  plps  rapidement  possible  après  le 
début  des  symptôipes.  11  n’y  a  donc  pas,  à  propre¬ 
ment  parler,  d’échec  de  ia  sérothérapie,  mais  échec  de 
la  technique  sérothérapiflue  ;  les  insuccès  tiennent 
donc,  non  pa.s  aux  qualités  intrinsèques  du  sérum, 
mais  à  sop  piode  d’ad'upiistration  trop  retardé 
par  rapiDort  au  degré  d’évplution  de  riufeciipn. 

C'est  à  une  cppciusipp  du  piêpre  ordre  qu’abppiit 
le  travail  de  J.  Renault  [Acad,  de  médecine,  7  oc¬ 
tobre  1930).  P 'une  vaste  enquête  poursuivie  en 
France  et  à  l’étrauger,  l’anteur  estüpe  qpe  ce  n’est 
pas  à  une  diminution  du  pqpvpir  aidhoxique  du 
sérum  qu'il  faut  attribuer  certaips  échecs  constatés, 
c'est  soit  à*la  gravité  spéciale  de  certaines  épidénries, 
bien  connue  avant  ipêuie  la  découverte  du  séruiu, 
soit  au  jeune  âge  des  epfapts,  soit  à  la  cpe^istence 
d’une  autre  maladie,  spit  enfin,  et  beaucoup  trop 
souvent,  au  retard  apporté  à  la  sérothérapie.  Aussi, 
chez  les  jeunes  enfants,,  Pp  la  mortalité  est  epcpre 
élevée,  convient-il  d’appliquer  la  vaccination  par 
l’anatoxine  dès  la  fin  de  la  prepuère  appée. 

Signalons  enfin,  après  les  pfïprt.s  tentés  l’an  dernier 
par  P.  hereboirllet,  un  travail  d'epsemble  intéressant 
de  A.  Courtois  [Thèse  de  Paris,  19,30)  sur  le  traite¬ 
ment  des  nourrissons  porteurs  de  geripes  diphté¬ 
riques  par  le  iiovarsénobenzol  et  la  gonacrpie.  In 
vitro,  ces  produits  manifestent  une  aptipp  anti¬ 
septique  très  nette  sur  le  bacille  de  LpÊfier,  dppt  la 
culture  en  milieu  liquide  est  stérilisée  en  quinze 
minutes  par  un  contact  avec  chacun  d’eurc  à  la  dose 
de  I  p.  5  POP.  Dans  la  pratique  in  vivo,  les  essais 
relatés  par  l'autepr  permettent  d’pb.servet  les  faits 
suivants  : 

i5>  Avec  la  gonacripe,.  la  stérilisation  dp  rbino- 
pliarynx  des  nourrissons  est  obtenue  dans  46  p.  ipo 
des  cas  et  dans  un  temps  moyen  de  huit  jours.  Elle 
s’est  cependant  ipontrée  impuissante  dans  21  p.  100 
des  cas. 

29.  Avec  le  novarsénoben?©!,  le  naso-pliarynx 
est  stérilisé  dans  fio  p.  roo  des  cas  et  dans  pne 
mqyepjie  de  six  jpprs.  Le  nombre  des  éphees  se  réduit 

à  5  p-  100. 

L’auteur  conclut  que  ces  deux  méthodes,  surtout 


la  derpière,  méritent  d 'entrer  daps  fa  pratique 
coprante. 

lyiéniingpcoccie. 

Les  atteintes  de  mépingocpccie  continuent  à 
être  peu  nopibreuses  en  Prapce  ;  d’une  façon  géné¬ 
rale  plies  sont  espacée.s,  clairsemées,  et  n’ont  aucpne 
tendance  à  former  foyer,  line  teUe  situation  est 
constatée  dans  topte  l’Europe  centrale.  Aux  Etats- 
Unis,  qn  note  depins  cipq  ans  une  augmentation 
progressive  aunueile  des  cas,  piais  saps  que  la 
morbidité  observée  revête  pn  caractère  alarmant. 
En  Angleterre  cependant,  op  a  assisté  à  pne  popssée 
épidéipique  importante.  Ne  serait-ce  pas  le  prélude 
d’une  explosion  j^lps  générale  qui  se  préparerait 
pour  les  années  suivantes,  si  l’on  s’en  réfère  à  l’évq- 
Iptiop  niulti-ammelle  qpe  l’étude  d’ensemble  de 
cette  infection  p  fait  connaître?  L’avenir  nops 
l’apprendra.  En  attendant,  les  recherches  .se  pour¬ 
suivent,  mais  quelque  j)eu  an  relenti,  sur  cefte 
question. 

Quelques  faits  intéressants  sont  à  noter  sur  la 
distribution  des  divers  types  de  méningocoques 
aux  Etats-Unis  durant  les  années  1928  ef  1929 
[Public  Health  Reports,  16  mai  1930)  :  555  races  de 
méningocoques  oip  éfé  isolées  en  dix-huit  mois  et 
rangées  suivant  la  classification  de  Qordom  ; 
9.P,8  P-  100  d’epfre  elles  rentraient  dans  les  qnptre 
groupes  connus  de  cef  aptcpr  :  9,2  p.  loo  y  étaient 
étrangères.  En  comi^araid  aypc  les  résultats  enre 
gistrés  à  cet  égard  ap  c(nirs  de  l’épidémie  de  1918- 
igrg,  op  constate  une  plus  grande  prédominance  des 
groupes  I  et  III,  une  dipiinution  très  appréciable 
du  type  II  et  upe  augineptation  sensible  du  type  IV. 
Qu  a  qbseryé  ep  somme,  dprant  ces  dcpx  deniières 
apnées,  pne  abondance  des  tjqoes  clpssiques,  alprs 
qu’ep  période  nettement  éjndémique  c’étaient,  aux 
Etats-Unis  du  nioins,  les  souches  atypiques  qui 
dominaient.  On  a  constaté  également  une  localisa¬ 
tion  manifeste  du  type  IV  à  Chicago  ;  par  contre,  en 
certaines  localités,  c’est  le  tyi)e  I,  en  d’autres  le 
type  II,  qui  se  montraient  à  l'état  exclusif. 

Les  différentes  atteintes  examinées  sur  les  diffé¬ 
rents  points  du  globe  opt  revêtu  généralement  ies 
aspects  connus  ;  c’est  à  peine  si  l’on  doit  sigimler  ici 
quelques  cas  de  purpura  fv,lminatis,  oii  le  mépm- 
gocoqpe  était  ep  cansp,  et  de  septicémie  chroipqpe 
ternimée  par  mépingite,  connue  il  est  classique  de  le 

constater  • 

Une  forme  nqpvelle  a  cçpendant  été  isolée  par 
J.  'Troisier  et  Bqqnien  (Sop  niéd.  des  hôp,,  14  no¬ 
vembre  1930),  qpi  semble  devoir  prendre  place  à  côté 
du  purpura  fulpiipans  ;  cette  fonpe,  qu’ils  désignent 
squs  le  noin  de  forpie  pohdhrpnib, osante  de  la 
méningococcic  suraiguë,  se  caractérise  par  pu  état 
septicémique  avec  syndrome  méirmgé  très  discret  et 
par  des  hémoragies  viscérale, s  que  provoquent  les 
thrombqses  multiples. 

J.  Cplopibe  [Bulletin  médical,  37  janvier  1931) 
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a  signalé  une  complication  assez  rare  de  la  méningite 
cérébro-spinale  ;  il  s’agit  de  la  parotidite  suppurée 
qui,  dans  le  cas  particulier,  s’est  montrée  bilatérale, 
alors  que  dans  les  atteintes  connues  jusqu’alors, 
elle  ne  s’était  manifestée  que  d’un  seul  côté.  Cette 
parotidite  double  a  évolué  vers  la  suppuration  ; 
le  pus  qui  s’écoulait  par  le  canal  de  Sténon  conte¬ 
nait  du  méningocoque,  témoignant  ainsi  en  faveur 
de  son  origine  septicémique,  beaucoup  plus  que  d’une 
infection  ascendante  d’origine  buccale.  Cette  suppu¬ 
ration  parotidienne  céda  facilement  et  rapidement 
sous  l’influence  de  la  vaccinothérapie  spécifique 
(stock-vaccin)  ;  guérison  complète  sans  incision. 

La  vaccination  préventive  antiméningococcique 
a  été  utilisée  dans  plusieurs  garnisons  de  Grèce  par 
Manoussakis  (Acad,  de  médecine,  29  juillet  1930) 
pour  enrayer  plusieurs  épidémies  de  méningite 
cérébro-spinale,  qui  avaient  commencé  à  s’abattre 
parmi  les  troupes.  L’auteur  utilisa  un  auto-vaccin 
obtenu  par  culture  intrapéritonéale  en  sac  de  collo- 
dion  chez  le  cobaye  ;  cette  culture  était  tuée  par  la 
chaleur  à  96  degrés  pendant  trente  minutes  et  injec¬ 
tée  à  chaque  sujet  sain  à  la  dose  de  2  miUiards  de 
germes  pour  la  première  injection,  puis  de  3  milliards 
pour  une  deuxième  injection,  pratiquée  huit  jours 
après  la  première.  Les  réaetions  observées  ont  été 
minimes.  A  l’aide  de  cette  méthode,  la  préservation 
fut  rapidement  assurée,  en  même  temps  que  les 
porteurs  de  germes  furent  stérilisés.  Résultat  assu¬ 
rément  des  plus  encourageants  qui  i^eut  être  d’une 
grande  utilité  à  l’occasion. 

Quelques  publications  sur  la  thérapeutique.  Dans 
un  excellent  travail,  P.  Teissier  et  Chavany  (Presse 
médicale,  lor  octobre  1930)  rappellent  tout  d’abord 
les  causes  qui  peuvent  provoquer  les  échecs  de  la 
sérothérapie.  Ils  étudient  ensuite  avec  méthode 
dix  observations  de  méningite  cérébro-spinale  (dix 
guérisons)  auxquelles  ils  ont  appliqué,  suivant  le 
cas,  des  méthodes  différentes  ;  ils  les  répartissent 
en  quatre  groupes  : 

I  «  Quatre  cas  où  la  sérothérapie  seule  est  intervenue. 
Le  sérum  a  été  injecté  par  les  voies  rachidienne, 
sous-occipitale  et,  en  plus,  par  la  voie  musculaire  ; 
.sérum  polyvalent  d’abord,  puis  monovalent  une 
fois  déterminé  le  méningocoque  en  cause  ; 

2<>Deux  cas  traités  d’abord  par  la  sérothérapie,  puis 
au  bout  de  quinze  jours  par  les  injections  de  lait, 
puis  d’endoprotéine  ;  dans  le  premier  on  a  associé 
la  pyoformme,  la  gonacrine,  l’abcès  de  fixation, 
enfin  l’endoprotéine  intrarachidienne,  puis  intra¬ 
musculaire  qui  a  entraîné  la  guérison  ; 

3“  Un  cas  traité  par  la  gonacrine  intraracliidienne. 
intraveineuse,  enfin  sous-occipitale  ; 

4“  Trois  cas  où  les  trois  médications  :  sérum,  endo- 
protéine  et  gonacrine,  ont  dû  être  utilisées  pour  que 
le  succès  soit  obtenu. 

La  façon  différente  dont  ces  malades  se  sont 
comportés  en  regard  des  médications  utilisées  montre 
l’utilité  de  l’éclectisme  prudent  dont  il  faut  faire 
preuve  en  matière  de  thérapeutique  ;  tout  dépend 
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en  somme  de  la  localisation  du  ménhigocoque,  de 
l’évolution  de  la  maladie,  des  réactions  que  l’on 
observe  au  cours  du  traitement,  etc.,  tous  facteurs 
dont  il  faut  tenir  le  plus  grand  compte  pour  appli¬ 
quer  la  thérapeutique  qui  convient. 

Une  autre  excellente  mise  au  point  a  été  exposée 
par  Izard  sur  la  thérapeutique  actuelle  des  ménin- 
gococcies  (Toulouse  médical,  lor  juin  1930)  ;  et  c’est  à 
des  conclusions  sensiblement  analogues  aux  der¬ 
nières  qu’aboutit  l’auteur  :  à  ses  yeux,  c’est  la 
sérothérapie  qui  reste  la  base  de  la  thérapeutique, 
mais  l’application  de  celle-ci  doit  subir  des  modalités 
d’appheation  suivant  les  éléments  multqjles  qui  se 
présentent  à  l’observation  du  malade  ;  dans  la 
méningite,  la  sérothérapie  reste  la  médication  de 
choix  ;  mais  il  faut  parfois  la  compléter  soit  par  la 
vaccinothérapie,  soit  par  la  chhniothérapie,  aux¬ 
quelles  on  est  parfois  appelé  à  ajouter  la  pyothérapie. 
Aux  septicémies  conviennent  soit  les  médications 
de  choc,  soit  la  chimiothérapie. 

La  chhniothérapie,  succédant  à  la  sérothérapie 
qui  s’était  montrée  peu  efficace,  a  donné  un  plein 
succès  entre  les  mafias  de  Péhu  et  de  Lambert 
(Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  10  février  1931)  : 
une  série  d’injections  intrarachidiennes  lombaires 
de  I  à  2  centimètres  cubes  d’une  solution  à  i  p,  50  000 
de  gonacrine  dans  l’eau  distillée  a  provoqué  une 
descente  de  la  température  en  lysis,  qui  tomba  à  la 
normale  en  huit  jours. 

A  cet  égard,  signalons  les  expériences  récentes  de 
Dujarric  de  la  Rivière,  Et.  Roux  et  F.  Cavallier 
(Soc.  de  biologie,  7  février  1931)  sur  l’action  anti¬ 
septique  in  vitro  et  in  vivo  de  la'trypaflavine  irradiée 
(radiocrfiie)  ;  ce  pouvoir  antiseptique  de  la  radio- 
crine  est  plus  élevé  que  celui  dé  la  simple  trypa- 
flavfiie  ;  les  essais  sur  le  lapin  infecté  expérimenta¬ 
lement  confirment  le  résultat  des  observations  qu’ils 
ont  faites  sur  les  cultures  de  méningocoques. 

Les  mêmes  auteurs  (Soc.  de  bioL,  14  mars  1931) 
ont  tenté  des  essais  du  même  ordre  à  l’aide  de  diffé¬ 
rents  échantillons  de  bleu  de  méthylène  ;  son  action 
antiseptique  est  plus  marquée  après  irradiation  du 
bleu  :  la  différence  est  toutefois  moins  marquée 
qu’avec  le  jaune  d’acridine.  Cette  propriété  semble 
cependant  pouvoir  être  utilisée  dans  le  traitement 
des  infections  à  méningocoques. 

Lawrence  (United  States  Naval  Med.  Bull.,  jan¬ 
vier  1931)  a  traité  ii  malades  à  l’hôpital  de  la 
marine  de  San-Diego  (Californie)  :  2  décès,  dont  mi 
survenu  quatre  heures  et  demie  après  l’hospitaUsa- 
tion  du  malade.  Il  a  eu  recours  uniquement  aux 
injections  intraracliidiennes  et  intraveineuses. 

Poliomyélite  épidémique. 

Après  avoir  atteint  successivement,  depuis  plu¬ 
sieurs  années,  la  plupart  des  territoires  européens, 
la  poliomyélite  épidémique  a  porté  ses  coups,  eu 
1930,  d’ime  façon  assez  fiisoUte  sur  la  France.  Certes, 
chaque  année,  au  cours  de  l’été,  on  est  appelé  à 
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«nre^istrer  un  certain  inombre  d’atteintes  ;  .mais 
«eUes-ci  -restent  .-.généralejnent  tassez  espacées  et 
clairsemées,.et  c’est  à  peine.-si  l’on  observe  quelques 
petits  ifoyers  -peu  abonijaiits  ^et  .dont  '.la  densité 
reste  .minime.  -En  1930,  .il  'ii’en  a  pas -  été -  ainsi, 
et  dès  de  .mois  de^juin,  la  -  morbidité  iS’ élevait  dans 
nos  départements  de  la -frontière  orientale,- frappant 
plus  -spécialement  le  département  du  tEas-Rliiii, 
dont  1118  conununes  ‘  sur  555  ont  été  contaminées, 
donnant  lieu  à  405  cas  ;  le  Haut-Rliin,  la  'Moselle, 
la  Meurtlie-ef-Moselle  ont  également  .payé  un  tribut 
assez'lourd,,  et  en  évaluant.à  plus  de 600 (le .nombre 
des  ■  atteintes  déclarées,  on  ne  risque  certainement 
pas  -d'être  -au-dessous  de  la  ■  vérité.  ‘Mais  la  1  maladie 
de  IfemeMediniiie  .s’y  est  pas  cantonnée,  et  vers 
le. milieu  d’août,  on  .apprenait  i’éclosion  d’un  foyer 
dansde  Nord,  et  d.’mi  autre,  assurément,  plus  impor¬ 
tant, -en  Anjou. 

Un  .rapport  ^de  Jitta  {Bull,  de  l’Office  intema- 
tionâl  d'hy g.  publique,  .mars  1931)  . .a.  fait  conn^tre 
également  la  recrudescence  de  l’infection  en  Hol¬ 
lande.  Mêmes  constatations  signalées  par  Hame 
en  Allemagne,  ;  par  Qari<ièr&  en.-SHis8_e,  - par  Uôwegren 
en  Finlande. 

’l/evaditi,  Sclimutzet.Willeminont,  rapporté  {Acad, 
de  médecine,  -St  décembre -1930),  le  résultat  de. leurs 
Observations  dans  (le  .département  du  ‘rBas^Rbin. 
•Son  .maximum  •  s’est -.^manif esté  en  juillet,  alors 
•qu’babituçllement  -  il  se  ■■montre,  .dans  ■  inos  ■  régions, 
.en.:septembre.''Il(leur  a.semblé,  commedCling-  bavait 
•remarqué" en  "iRGumanie  ces  années  dernières,  que 
l’épidémie  -s’est  -  propagée  en  général  vie  i  long  des 
cours  d’eau.  Uans  eette  région,  elle  a- manifesté- une 
prédilection  marquée  pour  les  localités  de  la  .  plaine 
■  Situées  en  des  -régions  Immides,  s’arrêtant  aux 
premiers  contreforts  des  régions  montagneuses- 
I/C  plus  souvent,  la  contagion  s’est  effectuée  par 
contact . interhmnain  ;  mais  certains .  facteurs  teUu- 
r-iques  sont'  intervenus  pour  faciliter,  la -propagation. 
En  aucun  cas,  cette  propagation-.-ne- s’est,  effectuée 
parrintermédiaire  de  l’eau  de  boisson.’ Ee  virus  a  pu 
être  retrouvé  dans  les  ■  sécrétions  naso-pharyngées^ 
et  dans  les  amygdales  des  sujets  -  malades.  Ees 
recherches  destinées  à  le  déceler  en  dehors  de  l’or¬ 
ganisme -humain,  sont  restées  vaines. 

Tel  est  en  quelques  mots  le  bilan  des  observations 
faites,  sur- place  au  point  de  vue  épidémiologique. 
Eevaditi  et 'Xéphie  {Maroc^médical,  15  .septembre 
1930)  ont.  exposé  d’ailleurs  dans  ,  un  travail  dén- 
semble  le  résumé  de  l’état  actuéb  de  nos  connais¬ 
sances  survlépidémiologie-générale.  et  l’expérimen¬ 
tation  de  la.  poliomyélite. 

•:Rohmer,  '  Meyer,  -  Phélizot,  Tassovatz,  VaUette 
et  'WlUemin  ■  {Acad.  -  de  médecine,  3-.  mars  1931)  ont 
fait  connaître  également  l’allure  prise  pan  l’épidémie 
observée  dans  le  •Basi'Rlmi.et  les  régions  limitrophes. 
Ils  ont  décrit  .les'  types  cliniques-  constatés,  depuis  le 
■plusélassique  jusqu’aux-  formes,  les  plus’frustes  ;.ils 
ont  estimé  la  période  d’incübation  de  dix  . à  ^juatorze 
jours,  la  période  d’invasion  n'étant  que.de  deux  à 


quatre,  jours. iXls  font  suivré  leur  description  .de  consi- 
■dérations  thérapeutiques  sur  le.squelles- nous  revien¬ 
drons,  plus  1  loin. 

De  :Son -côté,  F.  .Eauge  {i^Iüneh.  mediz.  Woch., 
.1,5  .août  1930)  a;  fait  connaître  à  cet  égar.d- le  ,  résultat 
de.r, ses  observations  recueillies  àda.même  époque  en 
Alsace  :  mêmes  constatations  cliniques  que  celles 
des  ianteurs  précédents  :  la  période  düuçnbation, 
de  une  à  deux  semaines  généralement,  peut 
.atteindre,  .d’après  lui,  trente  à  trente-trois  jours. 

Dupérié  {Gaz.  hebdom.des  sc^médicales  de  Bordeaux, 
21  septembre  1930)  rend  compte  également  de.  ses 
investigations  cliniques  sur  les  cas  recueillis  par  lui 
en  Gironde.  IL  insiste  sur  l’intérêt  des  formes  ménin¬ 
gées,,  et  des  divers  aspectsj  histologiques,  et  chimiques 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

lEeenhardt,  .Ghaptal  et  Dufaix  {Soc.  des  sc.  méd. 
■et  -biologiques  de  Montpellier,  .28  novembre,  1930) 
ont  décrit  ,3  .cas  d’acrodynie  chez  des  enfants 
atteints  de  poliomyélite  ;  ils  les  attribuent  à  l’atteinte 
des  .  centres  végétatifs , -mésocéphaliques  par  le  virus 
spécifique. 

Signalons  ici  l’étude  histolbgique  intéressante 
-fedte  par  -Mouriquand,  .Eechamne,  SedalÙan.et 
Weill  sur  un  cas  observé  à  Eyon  l’an  deniier.;D’.après 
leurs  constatations.  Je  virus  poliomyélitique  .peut 
iléser,.en  .-dehors  -des  ce.ntres  nérveux,  .Jes  centres 
sympathiques,  médullaires,  et  '-infnn.dib.ulo-tubériens^ 
•les  éléments-.sympathiquesfde  la  .mé.dnUo-s.urràrale, 

•  les -plexus  nerveux  intestina.ipc,  les  ,  relais -syinpa- 
:tlnques,  lies  .ganglions  iseniiimiaires.  Tous  présen- 
-  tent:des  .lésions  , -indiscutables  .de  même  Type ,  avec 

figures  de  rueurojttophagie.  :Ee  virus .  déborde  .  donc 
bien  :  le .  -névraxe  et  :  lèse  Jes  centres ,  ganglioimaires 
.périphériques  par  Te  même  processus  destructeur 
que  la  substance  grise  cérébro-spinale  {Sqc.  méd,  Ses 
hôp.  ,  de  ]Lyon,  ,29  ,  avril  1.930). 

Ces  lésions  rencontrées  .dans  les  gangUpns  viscéraux 
.  permettent  de  comprendre  certains  ■  S3nuptômes, 
notamment  les,  .Symptômes  viscéraux  que  l’on  peut 
observer  .au,  cours  de , l’évolution  de  la  maladie  de 
HeineMedin  fles  jésions  des  plexus,  nerveux  mtes- 
tinaux  constituent  .un  .-argmueiit  en  faveur  de  la 
■  transmission  .du  virusi  par  voie  digestive  ;  la.propa- 

•  gation  du  virus  se  fait  sans  doute  ,1e  long  des  trajets 
nerveux. 

lEevaditi,  ■•Klmg  et  Eépine  {Acad.  ..de  :  médecine, 
10  février  1,931)  ont  pu  en  effet,  conférer  l-’infection 
aux  animaux,  par  l’ingestion  d’aliurents  contawnés. 
'Ee  virus,  s’élnnme  par  .(les  matières -fécales,  même 
quand  l’.anmialn’a  pas  contracté  la  maladie.  E’.addi- 
tion.  de  -chlore  à,  lai  dose  de  .4  m.illigranmies  par 
htre  .  suffit  :  à  stériliser  l’eau  artifiçiellemeut  conta¬ 
minée. 

-Reste  la  question,  lassez  discutée  actuellement,  de 
la  thérapeutique  spécifique  : 

Dès  le.  mois  d’août.  i,930i-à  l'oçeasipn  de  l’épidéinie 
quine- trouvait,  en, plefine  évolution  dans  nqs  pro- 
.  vineesde  l'Est, Netter  {Presse.médicale,.30;ÿ,oùt,  1930) 
a  exposé  ce  que  l’on  pouvait -attendre  de  l'emploi 
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(lu  sérum  d’anciens  malades.  Il  a  rappelé  ses  pre¬ 
mières  expériences,  datant  de  1910,  faites  avec 
Levaditi,  démontrant  que  le  virus  peut  être  neu¬ 
tralisé  par  le  sérum  de  convalescents.  Ces  faits  ont 
été  confirmés  par  de  nombreux  auteurs  étrangers. 
I/’application  de  ces  principes  de  base  à  la  théra- 
peuticpie  humaine  fut  couronnée  de  succès,  et  Netter 
put  conclure  que  cette  thérapeutique  pouvait 
viser  trois  objectifs  :  arrêt  de  l’extension  d’une 
forme  progressive,  disparition  d’une  paralysie  déjà 
constituée,  prévention  de  toute  paralysie  quand  le 
traitement  peut  débuter  avant  l'apparition  de 
cette  dernière. 

Ces  domiées  essentielles  furent  confirmées  par¬ 
tout,  en  France  et  à  l’étranger,  et  la  démonstra¬ 
tion  fut  apportée  que  le  sérum  des  sujets  guéris 
depuis  dix,  qumze  à  seize  ans  conservait  ses  pro¬ 
priétés  thérapeutiques.  F'exijérience  montra  éga¬ 
lement,  notamment  aux  lîtats-Unis,  que  le  même 
jiouvoir  pouvait  être  attribué  au  sérmn  de  sujets  de 
l’entourage  des  malades  n’ayant  présenté  eux-mêmes 
aucun  signe  de  poliomyélite,  de  même  aussi  au 
sérum  d’adultes  sains  habitant  une  localité  où 
avaient  été  relevées  autrefois  des  atteintes  polio¬ 
myélitiques. 

Fairbrother  et  Scott  Brown  {The  Lancet,  25  oc¬ 
tobre  1930)  viennent  d'ailleurs  de  faire  connaître  à 
cet  égard  le  résultat  de  leurs  recherches  poursuivies 
dans  une  petite  école  privée,  six  mois  après  mie  épi¬ 
démie  de  poliomyélite  à  forme  bulbaire.  Fes  auteurs 
concilient  que  le  sénun  d’enfants  ayant  échappé 
à  l’infection  neutraUse  le  virus  sjiécifique,  et  que 
cette  immunité  est  due  à  une  mfection  antérieure 
2iassée  inaperçue.  Ce  résultat  confirme  donc  encore 
jilemement  les  données  accpiises  antérieurement 
sur  ce  point  important. 

Ces  notions  ont  été  mises  à  jirofit,  à  Strasbourg, 
au  cours  de  l’épidémie  alsacienne  de  l’été  1930, 
jiar  Rohmer,  Meyer,  Phélizot,  Tassovatz,  Vallette  et 
Willemin.  Ils  ont  tout  d’abord  utilisé  le  sénun  de 
Pettit,  puis,  quand  ils  ont  eu  à  leur  disposition  du 
sérum  de  convalescents,  c’e.st  à  ce  dernier  qu’ils  se 
sont  adressés.  De  leurs  observations  les  auteurs 
concluent  (Acad,  de  médecine,  3  mars  1931)  que 
le  sérum  d’anciens  malades,  et  surtout  de  conva¬ 
lescents  récents,  a  eu  lui  effet  curatif  considérable 
dans  la  forme  envaiiissante  grave  de  la  maladie, 
mais  qu’ils  ne  peuvent  apjxirter  aucune  preuve  de 
l’action  thérapeutique  du  sérum  de  Pettit. 

A.  Pettit  pense  que  la  supériorité  thérapeutique  du 
sérum  d’anciens  malades  ne  semble  jias  mi.se  en  évi¬ 
dence  par  les  faitsavancés  jiar  les  auteurs  ;  d’ailleurs 
sur  18  cas  où  le  sérum  de  cheval  a  été  utilisé,  5  repré¬ 
sentent  des  formes  hyirertoxiques  à  évolution  rapi¬ 
dement  mortelle  contre  lesquelles  le  sérmn  de  conva¬ 
lescent  a  été  aussi  impuissant. 

Netter  signale  qu'il  est  plus  aisé  qu’on  ne  le 
croit  de  se  procurer  du  sérum  de  convalescents  ; 
récenunent,  en  Belgique  et  en  Hollande,  des  mesures 
ont  été  prises  pour  constituer  des  réserves.'  - 


6  Juin  1931. 

Deva’diti  (Acad,  de  méd.,  10  mars  i93i)3[attire 
l’attention  sur  la  nécessité  de  constituer  dès  maüi- 
tenant  un  stock  de  sérum  de  convalescents  et  d’an¬ 
ciens  poliomyélitiques  (la  conservation  dure  de 
longs  mois)  pour  pouvoir  parer  à  toute  nouvelle 
éventualité  qui  ne  saurait  manquer  de  se  produire 
l’été  prochain  dans  les  régions  qui  n’ont  pas  encore 
été  éprouvées,  et  pour  que  les  médecins  puissent 
disposer  de  quantités  suffisantes  de  sérum  théra¬ 
peutique. 

Cette  question  de  la  sérothérapie  spécifique  a  été 
mise  au  pohit  tout  récemment  par  DarueUe  dans 
un  article  de  la  Gazette  des  hôpitaux,  14  février  1931. 
De  numéro  de  ce  journal  est  d’ailleurs  entièrement 
consacré  à  l’étude  de  la  poliomyélite.  Ceux  des 
lecteurs  que  la  question  üitéresse  y  trouveront 
l’exposé  de  nos  connaissances  actuelles  sur  la  biologie, 
l’épidémiologie,  les  lésions,  la  clmique,  la  sérothé¬ 
rapie,  de  même  aussi  sur  le  traitement  électro¬ 
radiologique  ainsi  que  sur  le  traitement  chirurgical 
et  orthopédique. 

Encéphalite  épidémique. 

Breton  et  DegiUon  [Soc.  de  méd.  du  Nord,  avril 
1930),  rapportent  à  l’encéphalite  épidémique  à 
forme  périphérique  le  cas  d’mi  malade  qui,  après 
un  syndrome  infectieux,  présenta  brusquement  une 
quadrijDlégie  flasque  avec  forte  amyotrophie  et  des 
troubles  sensitifs  ;  douleurs  contüiues  et  fulgu¬ 
rantes,  etc.  D’examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
domia  la  signature  de  la  nature  encéphalitique  des 
troubles  relevés  ;  celle-ci  a  donc  revêtu  la  forme 
basse. 

Michon  [Soc.  de  médecine  de  Nancy,  ii  février  1931) 
a  rapporté  le  cas  de  deux  jeunes  sujets  qui  ont 
présenté  du  parkinsonisme  dès  le  début  de  l’infec¬ 
tion  encéphalitique,  à  sa  période  d’acuité.  Chez 
l’un  d’eux  des  myoclonies  coexistaient  avec  le 
syndrome  parkmsonien. 

F'roment  et  Chambon  [Journal  de  médecine  de 
Lyon,  5  septembre  1930)  ont  étudié  le  traitement 
de  cette  infection  et  de  ses  séquelles  parkinsoniennes 
et  psychiques  jiar  l’insulme.  D’insuline  permet  de 
conjurer  les  troubles  de  surmenage  musculaire  de 
stabilisation  et  la  cachexie  redoutable  qui  en  découle. 
Elle  est  utile  également  à  la  période  d’état  en  atté¬ 
nuant  la  rigidité,  et  en  rapjjrochant  de  la  normale 
les  échanges  biochimiques  du  iiarkinsonlen,  et  eu 
faisant  cesser  les  contractures. 

•  En  dehors  du  parkmsonisine,  rhisulme  semble 
contribuer  à  modifier  heureusement  les  séquelles 
psychiques.  De  même  les  formes  encéphalitiques 
tenaces  et  récidivantes  semblent  pouvoir  bénéficier 
de  ce  traitement. 

D’insuline  paraît  agir  surtout  au  niveau  du 
muscle  en  aidant  à  faire  disparaître  l’acide  lactique 
formé  en  excès  au  niveau  du  muscle  surmené,  et 
en  rendant  normal  le  métabolisme  musculaire  qui 
est  vicié  par  excès  de  travail. 
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Spirochétose  ictéro-hémorragique. 

J.  Troisier  et  Boquiea  (5oc.  médj  des  hôp.,  4  juil¬ 
let  1930)  ont  relaté  un.  nouveau .  cas.  de  méningite 
aiguë  curable  relevant  du  spirochète  d’Inada  et  Ido, 
ayant  évolué  sans  ictère,  B’étiologie  de  cette  atteinte 
mérite  d’être  retenue  ;  la  malade,  plongeur  dans  un 
restaurant,  s’était  fait  une  piqûre  profonde  du 
médium  causée  par  mie  arête  de  poisson  et  avait 
continué  à  laver  la  vaisselle  ;  en  rapport  avec  le 
siège  de  cette  plaie  d’inoculation,  s’était  développé 
lUi  ganglion  épitrochléen  où  l’examen  biologique 
montra  de  la  macrophagie  des  polynucléaires  ueu: 
trophilïs  ;  d’après  -  les  auteurs,-  cette  ueutropliagie 
serait  caractéristique  de-  la.  spirocliétose  anicté- 
rique. 

Les  mêmes  auteurs  [Soc.  de  biologie,  5  jidllet,i93o) 
ont  décrit  en  outre  un  cas  de  contagion  de  spiro¬ 
chétose  ictéro-hémorragique  d’mi  cobaye  à  tut. 
autre  cohabitant  dans  la  même,  cage  ;  im  cobaye 
en  effet  est  inoculé  avec  lés  urines  ,  d’mi malade, 
d’où  spirochétose  mortelle  chez  cet  animal;  quarante- 
deux  jours  après,  un  autre  cobaye  non  inoculé  est 
atteint  à  son  tour.  Il  semble  s'être  infecté  par  l’in¬ 
termédiaire  d’im  autre  cobaye  inoculé  avec  les  urines 
du  malade  et  qui,  sans .  avoir  été  apparemment; 
malade,  était  encore  porteur  de  spiroehètes  deux; 
mois  après  l’inoculation.  I<es  gennes,  spécifiques 
végétaient  dans  un  .  milieu  hydrique- (plancher  de. 
la  cage)  où  le  cobaye  se  contammaj  sans  doute  à  la. 
faveur  d'érosions  tégmnentaires.  G’est  la  démonsr 
tration  de  la  contamination  hydrique  par  des 
spirochètes  aquicoles  végétant  dans  un  milieu 
souillé  ijar  des  porteurs  de  germes. 

Fièvres  récurrentes. 

hasnet  (Ac.  de  médecine,  22  juillet  1930)  a  exi^osé 
l’extension  prise  par  la  fièvre-récurrente  à  potix  dans 
nos  colonies  africaines  pendant  ces  neuf  dernières 
années.'  EUe  a  atteint  environ  10  p.  100  de  là  popu¬ 
lation,  causant  une  mortalité  variant  entre  5  et 
25  p.  100.  La  mortalité  totale  s’èst'  chiffrée  par- 
70  000  décès.  E’épidémie  a  cessé,  mais  il  reste  encore 
actuellement  quelques  îlots  d’endémicité  dont  on 
peut  espérer  la  réduction  grâce  à  la  prophylaxie 
instituée  :  épouillage  systématique  et  désinfection 
dans  les  centres  iiifeetés  et  sur  toutes  les  voies 
d’accès 'à  leur  pourtour.  Ea  thérapeutique  arsenicalè 
(novarsénobenzol)  a  donné  d'excellents  résultats . 

L’attèntiôn  avait  été -attirée  ;par  Nicolle,  Anderson' 
et  Hbrmos  en  1928-  sur  ime  fièvre  récurrente  sévis¬ 
sant  au  Maroc,  différente  de  la  fièvre  récurrente  à 
poux,  comme  aussi  dè  la  Tlck  Fever,  semblable  à 
laifièvre  récurrenteespagnole,  produite  par  Sp.  hispa- 
iiium  var.  marocunum,  et.  transmise  par  une  tique  : 
Omithodorus  marocanus,  qui  vit  dans  les  terriers 
des'  petits  rongeurs  dû'  sol-  Marmey  a  consacré 
sa.  thèse-  [THèse-  de  ' Lymi,  1930)  à  l'étude  de  cette 
fièvre.  Sa  caractéristique  essentielle  est  son  pouvoir 


pathogène  pour  le  cobaye.  Apparaissant  en  automne, 
elle  frappe  presque  uniquement  les  Européens  ; 
elle  se  manifeste  par  le  nombre  élevé  (cinq  à  .sept) 
des  récurrences,  par  la  fréquence  des  complications 
oculaires,  et  sa  résistance  au  traitement  arsenical; 
cependant  l’adnimistratioii  de  doses  massives 
d’emblée  peut  influencer  favorablement ia  marche  de 
rUtfectiou. 

Ch.  Nicolle,  Anderson  et  Ee  Chuiton  [Acad,  des 
sciences,  26  janvier  1931)  viennent  de  faire  con¬ 
naître  l’existence  en  Tunisie  de  cette  fièvre  récurrente 
hispano-marocaine . 

Amibiase. 

Toujours  assez  nombreuses  sont  les  publications 
relatives  à  l’amibiase,  et  à  ses  diverses  localisations, 

Delacroix  [Maroc  médical,  15  octobre  1930)  a  eu 
l’occasion  d’observer  à  Châtel-Guyon  im  chiffre 
assez  élevé  d’amibiases  intestinales  qu’il  n’a  cons¬ 
tatées  en  réalité  qu’à  la  phase  chronique  et  qu’il  a 
su  discerner  alors  que  ses  malades  se  présentaient  à 
l’exameii  pour  de  la  constipation.  Certes,  les  rapports 
entre  l’amibiase  chronique  et  la  constipation  sont 
connus,  et  Delacroix  a  simplement  voulu  apporter 
de  nouvelles  observations  qui  confirment  les  notions, 
acquises.  Il  n’est  cependant.pas  sans  Intérêt  d’attirer 
l’attention  sur  ces  faits,  qui  sont  plus  fréquents 
qu’on  ne  le  suppose  généralement.  Il  groupe  ces 
malades  en  deux  catégories  ;  i'®  ceux  dont  l’amibiase 
a  débuté  quelques  années  auparavant  par  mi  syn¬ 
drome  dysentérique,  confirmé  ou  non,  et  qui  sont 
arrivés  à  mie  période  de  constipation  permanente, 
sans  transition  aucmie  ;  2°  ceux  dont  la  première 
manifestation  d’amibiase,  se  révéla  par  la  consti¬ 
pation.  Tous  ces  sujets  présentent  de  l’hyper- 
tropliie  hépatique.;  six  ou  huit  ont  des  kystes  amibiens 
dans  les  selles,  et  pour  là  plupart .  le  traitement 
combiné  à  l’émétine  et  au  stovarsol  a  domré  des 
résultats  favorables  iimnédiats. 

Bressot  [Presse,  médicale,  27  décembre  1930)  a 
montré  combien- le  diagnostic  dè  l’hépatite  suppurée 
du  lobe  gauche  peut  être  hérissé  de  difficultés.  Dans 
un  premier  cas,  l’abcès  n’a  été  découvert  qu’au 
cours  d’une  intervention  décidée  pour,  un  ulcus  gas¬ 
trique  qui  n’existait  pas  ;  dans  rm  deuxième,  on 
était  intervenu,  sans  diagnostic  précis,  pour  desphéno- 
mènes  abdominaux  douloureux,  consécutifs  au  choc 
d'mi  ballon  dans  la  région  gastrique  au.  cours  d’mie 
partie  de  football.  D’auteur  hisiste  cependant, ,  dans 
ces  cas  où  le  tableau  clinique  permet  de  supposer 
l’existence  d’une  perforation,  sur  l’absence  de. 
vomissements,  dè  hoquet,  sur  le  bon  état  du  pouls,, 
la  localisation  de  la  contracture  à  l’étage  supérieur 
de  l’abdomen. 

Cordièr-Mormas  et  Croizat  [Soc.  méd,  des  hôp.  de 
Lyon,  16  décembre  1930)  ont  pu  diagnostiquer 
l’existence  d’un  abcès,  hépatique  amibien,  par  la 
constatation,  chez  leur  malade,  d’im  épanchemeitt 
pleural  séro-fibrineux  contenant  8  p.  100  d’éosi- 
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nophiles,  auquel  a  fait  suite  une  vomique  chocolat 
contenant  des  amibes  vivantes. 

Pour  Petzetakis  [Soc.  méd.  des  hôp.,  ii  juillet  1930) 
un  abcès  du  poumon  dans  la  paroi  duquel  on  a 
décelé  des  amibes  reconnaît  pour  cause  une  ami- 
bémie  initiale  ayant  déterminé  une  embolie  pulmo¬ 
naire.  Il  faudrait,  à  vrai  dire,  en  apporter  la  démons¬ 
tration.  Rappelons  qu’Izar  et  Sfameni  contestent, 
avec  nombre  d’auteurs,  l’existence  de  cette  amibé- 
mie,  dans  le  sens  propre  du  mot. 

M.  Pabbé  {Presse  médicale,  23  juillet  1930)  a 
observé  un  abcès  du  poumon  dont  la  nature  ami¬ 
bienne  lui  a  été  révélée  par  la  guérison  rapide  à 
l’aide  du  traitement  émétinique. 

Saad  {Presse  médicale,  4  juin  1930)  a  insisté 
sur  l’importance  des  services  que  peut  rendre,  en 
vue  du  diagnostic  de  l’amibiase  intestinale,  le 
raclage  des  ulcérations  recto-sigmo'idiennes  sous  le 
contrôle  du  rectoscope,  coimne  Bensaude  l’a  déjà 
proposé’.  Il  s’agit  évidemment  de  cas  où  les  examens 
copro-microscopiques  restent’ négatifs.  Bedit  raclage 
peut  permettre  de  mettre  les  amibes  en  évidence 
dans  les  foyers  ulcéreux  où  elles  peuvent  rester 
cantonnées. 

Gambier  {Soc.  de  path.  exotique,  5  mai  1930)  a 
présenté  l’observation  d’un  Annamite  qui,  au  cours 
de  la  convalescence  d’une  dysenterie  amibienne,  a  été 
atteint  de  cystite  amibienne,  rapidement  jugulée 
par  le  traitement  émétinique. 

Proilano  de  MeUo  (Quinta  reunion  Soc.  argentina 
celehr.  en  Jujuy  1930,  p.  917)  relate  le  cas  d’une 
cystite  hémorragique  survenue  brusquement,  qu’il 
attribue  à  l’amibe  dysentérique  :  l'examen  de  l’urine 
à  l’état  frais  révéla  la  présence  d’amibes  ;  les  frottis 
colorés  à  l’iiématoxyline  au  fer-éosine  pennirent 
de  constater  les  caractères  à'Ent.  dysenteriæ  ; 
dans  les  selles,  constatation  de  kystes.  I<es  amibes 
urinaires,  injectées  dans  le  rectiun  d’un  chat,  entraî¬ 
nèrent  la  production  d’une  dysenterie  amibienne 
expérhnentale  typique. 

Au  pohit  de  vue  thérapeutique,  les  méthodes 
classiques  continuent  à  être  apphquées,  mais  on 
signale  de  temps  à  autre  la  production  de  troubles 
dus  à  l’emploi  du  stovarsol  et  de  l’émétine. 

C’est  ahisi  que  Porot  {Soc.  méd.  des  hôp.,  31  jan¬ 
vier  1930)  a  observé  des  troubles  nerveux  pseudo¬ 
tabétiques  relevant  de  l’absorption  buccale  du  sto¬ 
varsol.  Une  de  ses  malades  faisait  des  cures  de  06^,25 
par  jour  pendant  dix  jours  tous  les  trois  mois  ; 
un  autre  malade  ne  prit  que  261,50  en  dix  jours  ; 
le  troisième  avait  suivi  un  traitement  discontinu 
(3  à  4  grammes  pendant  trois  mois).  Ces  accidents 
disparurent  d’aiUeurs  aisément  après  cessation  du 
traitement. 

Ueibly  {The  American  J.  of  the  med.  Sciences, 
juhi  1930)  a  signalé  un  cas  de  mort  à  la  suite  du 
traitement  émétinique.  Une  jeune  fille  avait  reçu 
o8r,56  de  chlorhydrate  d’émétme  du  2  au  23  janvier  ; 
à  l’occasion  d’xme  rechute,  elle  en  reçoit  o6'',72  du 
2  février  au  3  mars,  (au  total  ier,28  en  deux  mois)  : 
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aucun  résultat  thérapeutique,  cette  fois  ;  011  sus¬ 
pend  la  médication,  et  six  jours  après  la  mort 
.survient,  par  suite  de  collapsus  vaso-moteur  et 
cardiaque.  Autopsie  :  légère  myocardite,  lésions 
dégénératives  du  foie,  des  reins,  des  surrénales. 

Paludisme. 

Ua  question  de  la  malaria  a  été  l’objet  d’une  foule 
de  communications  intéressantes  qui  ont  été  présen¬ 
tées  au  Congrès  du  paludisme  réuni  à  Alger  en  mai 
1930  à  l’occa.sion  des  fêtes  du  Centenaire  de  l’Algérie. 
Chacun  est  venu  y  apjjorter  le  fruit  de  son  expérience 
et  de  ses  recherches  dont  l’Afrique  du  Nord  a  déjà 
tant  bénéficié.  Il  est  vraiment  impossible  d’analy.ser 
ici  tous  les  travaux  qui  ont  été  exposés  au  sujet 
de  l’agent  ijathogène,  de  ses  détermmations  cli¬ 
niques  et  anatomo-pathologiques,  comme  aussi  de 
sa  pathogénie,  du  diagnostic  et  de  la  thérapeu¬ 
tique,  telle  qu’on  la  conçoit  actuellement.  Une  men¬ 
tion  spéciale  cependant  doit  être  faite  des  recherches 
de  Henry  et  de  ceux  qui  l’ont  suivi  dans  cette  voie 
sur  la  séro-floculation  palustre  ;  c’est  assurément 
une  voie  nouvelle  ouverte  à  la  pratique  journalière 
pour  aider  au  diagnostic  parasitologique  quand, 
pour  une  raison  ou  une  autre,  ce  dernier  est  déficient. 
Enfin,  il  serait  injuste  de  ne  pas  signaler  les  nom¬ 
breuses  communications  qui  ont  montré  les  résul¬ 
tats  merveilleux  qui  ont  déjà  été  obtenus  par  les 
frères  Sergent  dans  le  domaine  prophylactique- 
Grâce  à  leur  science,  à  leur  dévouement  à  la  bonne 
cause,  aux  efforts  constants  qu’ils  ont  dépensés 
pendant  de  nombreuses  années,  une  transforma¬ 
tion  comjîlète  s’est  opérée  dans  les  régions  autre¬ 
fois  malarigènes,  essentiellement  meurtrières,  aux¬ 
quelles  se  sont  substituées  des  régions  d’une  pros¬ 
périté  indéniable.  Ces  constatations,  que  les  con¬ 
gressistes  ont  pu  faire  sur  place,  sont  tout  à  l’honneur 
des  pionniers  de  la  prophylaxie  antipaludéenne  et 
des  ingénieurs  qui  les  ont  puissamment  aidés  dans 
une  tache  si  ingrate,  mais  fertile  en  résultats.  Paris 
médical  a  rendu  compte,  en  temps  voulu,  de  tous 
les  travaux  du  Congrès. 

Fièvre  jaune. 

Après  la  tounnente  qui  a  passé  ces  années  der¬ 
nières  sur  nos  possessions  africaines,  comme  aussi 
sur  la  ville  de  Rio-de- Janeiro,  après  les  découvertes 
suscitées  par  les  explosions  précédentes,  il  semble 
qn’on  se  recueille  et  que  l’on  cherche  à  établir  la 
sjmthèse  des  notions  nouvellement  acquises.  Plus 
de  recherches  originales,  du  moins  pour  l’histant, 
mais  des  études  d’ensemble  qui  «font  le  point». 
C’est  ainsi  que  Ricardo  Jorge  {Bulletin  de  l’Office 
international  d’hyg.  publique,  mars  1930,  puis 
août  1930)  relate  dans  son  ensemble  l’iiistoire  épi¬ 
démiologique  de  la  fièvre  jaune  qui  a  sévi  à  Rio-de- 
Janeiro  en  1928  et  1929  ;  il  expose  les  mesures 
prophylactiques  auxquelles  on  doit  à  nouveau 
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l’extiiiction  du  typhus  amaril.  Il  étudie  également 
l’immunité,  surtout  rimmunité  raciale,  et  établit 
à  ce  propos  le  contraste  qui  s’est  manifesté  dans 
l’épidémisation  ainarillique  observée  sur  une  rive 
et  l’autre  de  l’Atlantique  :  sur  la  côte  américaine, 
conclut-il,  on  peut  dire  que  le  Noir  n’est  rien, 
tandis  qu’il  est  tout  sur  la  côte  africaine.  Cette  for¬ 
mule  dit  assez  par  elle-même  le  rôle  que  l’indigène 
a  joué  dans  l'un  et  l’autre  des  deux  foyers  de  fièvre 
jaune. 

Iv’auteur  attire  égaleinent  l’attention  sur  les 
«  cas  inapparents  »dont  l’observation  permet  d’ap¬ 
porter  certaines  précisions  à  des  points  encore  mal 
élucidés.  On  les  soupçonnait  bien,  mais  la  preuve 
n’en  avait  pas  encore  été  fournie.  Ricardo  Jorge  cite 
notamment  les  cas  du  professeur  Hindle  et  de  son 
préparateur  qui  tombent  malades  et  ne  présentent 
que  des  symptômes  légers  avec  fièvre  peu  marquée, 
qui  furent  mis  tout  d’abord  sur  le  compte  de  l’in- 
fluenza.  Cette  infection  passée,  on  recueille  le  sérum 
sanguin  qui  se  montre  pourvu  d’anticorps  immu¬ 
nisants  pour  le  macaque  soumis  à  l’inoculation  du 
virus  spécifique.  Il  s’agissait  donc  bien  d’une  infec¬ 
tion  expérimentale  réduite  à  sa  plus  simple  expression , 
sans  ictère  et  sans  albuminurie. 

Ramsey  {The  Am..  J.  of  Hygiène,  janvier  1931)  a 
présenté  un  mémoire  du  plus  haut  intérêt  sur  la 
fièvre  jaune  au  Sénégal  au  cours  des  épidémies 
de  1926  et  1927. 

Signalons  encore  une  bonne  étude  d’ensemble  du 
colonel  S. -P.  James  [Bull,  de  l’Office  intern.  d’hygiène 
publique,  décembre  1930)  qui  met  bien  au  i^omt 
le.s  résultats  des  recherches  récentes  envisagées  au 
pomt  de  vue  des  mesures  destinées  à  empêcher  la 
propagation  de  la  fièvre  jaune. 

Une  autre  étude  mtéressante  a  été  écrite  sur  le 
problème  de  l’immunité  dans  la  fièvre  jaune  par  da 
Silva  Mello  {Revue- de  médecine,  mai  1930). 

Ua  réaction  de  fixation  du  complément  cemtinue  à 
être  préconisée  par  plusieurs  auteurs  en  vue  du 
diagnostic  biologique  : 

Moses  a  mis  en  évidence  dans  le  sérum  des  anti¬ 
corps  amarils,  en  utilisant  ce  qu’il  nomme  un 
«  cocto-antigène  »,  obtenu  en  chauffant  à  100  degrés, 
au  bain-marie,  pendant  une  demi-heure,  des  frag¬ 
ments  de  foie  d’homme  attemt  aux  trois  premiers 
jours  de  l’infection,  ou  de  macaques  infectés  expéri¬ 
mentalement  (fragments  placés  dans  dix  fois  leur 
volume  d’eau  physiologique).  Après  chauffage,  le 
produit  est  centrifugé  et  décanté  deux  fois  à  un 
jour  d’intervalle.  Ra  réaction  se  montre  positive  à 
partir  du  troisième  jour  jusqu’au  vingt-quatrième 
jour,  avec  maximum  vers  les  cmquième  ou  sixième 
jours. 

Renios  Monteiro  et  Travanas  {Soc.  de  biologie, 
1930,  p.  697),  avec  un  antigène  du  même  ordre, 
ont  constaté  des  réactions  positives  dans  82,8  p.  100 
des  cas  chez  les  jauneux  et  les  convalescents, 
dans  28  p.  100  des  sujets  résidant  en  pays  d’endémie, 
chez  95,8  p.  100  des  macaques  infectés  et  immunisés  ; 
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réaction  négative  dans  tous  les  cas  chez  les  étrangers 
récemment  arrivés. 

Davis  {The  .4in.  Journal  of  Hygiène,  janvier  1931) 
a  déterminé  les  conditions  dans  lesquelles  cette 
réaction  pouvait  être  mise  en  évidence  chez  le  singe. 


LE  BACILLE  DE  LA  LÈPRE 

(CULTURE, 

INOCULATION,  CONSERVATION) 

E.  MARCHOUX 

ITiif.sscur  à  rinstilut  Pasleiir  ; 

Il  est  vraiment  curieux  qu’un  bacille  acido¬ 
résistant  de  la  famille  du  bacille  de  la  tuberculose 
ne  puisse  encore,  malgré  les  plus  .soigneuses  re¬ 
cherches,  conduites  dans  presque  tous  les  labora¬ 
toires  du  monde,  être  obtenu  en  cultures  sur  mi¬ 
lieux  artificiels.  Ce  n’est  pas,  certes,  que  des  résul¬ 
tats  positifs  n’aient  été  annoncés  à  maintes  re¬ 
prises,  mais  aucun  des  germes  obtenus  n’a  résisté, 
en  ce  qui  concerne  sa  spécificité,  à  l’examen  cri¬ 
tique  des  léprologues.  Un  de  ceux  qui,  dans  ces 
dernières  années,  a  rencontré  le  plus  de  partisans, 
fut  celui  qui  a  été  cultivé  par  Kedrowsky.  Mal¬ 
heureusement,  ce  bacille,  qui  appartient  à  la  fa¬ 
mille  très  nombreu.se  des  germes  acido-résistants, 
semble,  par  ses  caractères,  devoir  se  ranger  dans 
le  groupe  des  paratuberculeux. 

Culture  de  Shiga.  —  Dans  le  Journal  of  ihe 
Cliosen  medical  Associalion  (t.  XIX,  n®  3,  20  mars 
1929),  un  savant  jaironais  dont  le  nom  est  bien 
connu,  le  professeur  Shiga,  a  annoncé  qu’il  avait 
obtenu  une  multiplication  du  bacille  de  Hansen, 
en  milieu  artificiel. 

Ce  milieu  est,  parmi  plusieurs  autres  qui  se  .sont 
montrés  moins  immédiatement  far'orables,  formé 
de  pommes  de  terre  cuites  en  bouillon  glycériné 
qui,  corrigé  à  7, 2-7,3  ensuite,  est  introduit  dans  des 
tubes  ordinaires  avec  la  pomme  de  terre  dont  il 
baigne  le  pied.  Ra  première  culture  a  été  repiquée 
au  bout  de  deux  mois.  Au  moment  où  l’auteur  pu¬ 
bliait  sa  note,  la  troisième  culture  était  apparente. 

Avec  Markianos  d’abord,  le  5  juin  1929,  avec 
Chorine  ensuite,  le  3  novembre  1930,  nous  avons 
répété  l’expérience  de  Shiga.  Mais,  au  lieu  de  nous 
servir  du  bacille  de  Hansen  qu’on  ne  peut  pas 
inoculer,  nous  avons  employé  le  bacille  de  la  lèpre 
du  rat  dont  la  multiplication  en  milieu  artificiel 
n’a  pas  été  obtenue  davantage,  mais  qu’on  peut 
transmettre  sans  difficulté  de  rat  à  rat. 
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Après  avoir,  comme  Shiga,  traité  rm  léprome 
préalablement  broyé  par  l’acide  sulfurique  en  solu¬ 
tion  à  5  p.  100,  l'avoir  laissé  vingt  minutes  à 
l'étuve,  ensuite  centrifugé  et  lavé  ou  non  par 
l'eau  physiologique  stérile,  nous  avons  étalé  le 
culot  de  centrifugation  sur  les  pommes  de  terre 
préparées  comme  l’indique  le  savant  japonais. 

Deux  mois  plus  tard,  il  y  avait  toujours  de 
nombreux  bacilles  sur  la  pomme  de  terre,  mais 
les  rats  qui  furent  inoculés  avec  ce  matériel 
étaient,  au  bout  d’un  an, eueore  parfaitement  sains 
et  non  contaminés. 

Culture  de  William  Wherry.  —  Plus  récem¬ 
ment,  dans  le  lournal  of  infections  diseuses 
(t.XDVI,p.263, 1930),  William  Wherry  a  composé 
un  autre  milieu  sur  lequel  il  aurait  obtenu  une 
multiplication  de  bacilles  de  Hansen.  Ce  milieu  est 
le  suivant  :  un  blanc  d’œuf  frais  est  émulsionné 
dans  100  centimètres  cubes  d’eau  distillée,  gty- 
cérinée  à  5  p.  100.  De  liquide  est  filtré  sur  coton^ 
puis  on  y  ajoute  la  moitié  du  jaune  et,  après  ébul¬ 
lition,  on  filtre  à  nouveau  sur  gaze.  De  filtrat  est 
stérilisé  à  l’autoclave  pendant  vingt  minutes  à 
deux  atmosphères.  Un  centimètre  cube  de  ce  li¬ 
quide  est  mélangé  à  un  centimètre  cube  de  gélose 
nutritive  à  laquelle  on  a  ajouté  tine  à  deux 
gouttes  d’acide  oléique  stérile  et  une  à  deux 
gouttes  d'une  solution  stérile  de  glucose  à 
10  p.  100.  De  tout  est  disposé  en  tubes  à  essais  qui 
sont  rapidement  coagulés  sur  la  glace  en  position 
inclinée.  Ce  milieu  est  demi-solide. 

D’ensemencement  est  fait  avec  une  goutte  de 
sang  extraite  par  scarification  d’un  léprome. 

Il  a  été  fait  une  deuxième  culture  issue  de  la 
première  à  deux  reprises,  l’une  un  mois,  l’autre 
trois  mois  et  demi  après  le  premier  ensemence¬ 
ment. 

Des  bacilles,  obtenus  en  petite  colonie,  perd  aient 
l’acido-résistance  quand  ils  étaient  traités  par 
le  xylol  ou  l’alcool. 

Nous  avons  repris  avec  Chorine  les  expériences 
de  William  Wherry  et  nous  avons  ensemencé,  le 
3  novembre  1930,  SUT  vingttiibesd’unmilieupréparé 
suivant  la  méthode  indiquée,  non  point  du  sang 
extrait  d’un  léprome  humain,  mais  cinq  gouttes 
d’ime  dilution  obtenue  par  broyage  d'un  léprome 
et  très  riche  en  germes. 

Au  bout  de  deux  mois,  nous  avons  observé  que 
les  bacilles  recueillis  sur  le  milieu  étaient  granu¬ 
leux  pour  la  plupart,  mais  acido  et  alcoolo-résis- 
tants. 

Nous  en- avons  cependant  reporté,  le  19  février 
1931,  une  certaine  quantité  par  repiquage  sur 
milieu  identique.  Antérieurement,  le  4  janvier, 
nous  avions  inoculé  trois  Tats.  Au  20  avril,  deux 
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de  ces  animaux  ne  présentaient  aucune  trace  d’in¬ 
fection  au  point  d’inoculation  où  nous  n’avons- 
trouvé  aucun  bacille.  De  troisième  ne  porte  au¬ 
cun  signe  d’infection  ganglionnaire  au  point 
d’inoculation  (aine  droite). 

Des  bacilles  n’étaient  donc,  sur  ce  milieu,  que 
conservés  dans  leur  forme  sans  garder  leur  vita¬ 
lité. 

Essais  personnels.  —  Nous-même,  en  1923, 
avons  constaté  que  de  la  pulpe  glycérinée  d’or¬ 
ganes  infectés,  en  particulier  la  rate  de  rats 
lépreux,  broyée  avec  le  pancréas  et  l’épiploon 
chargé  de  bacilles,  semblait  en  quelques  jours 
d'étuve  être  une  culture  pure  ou  une  concentra¬ 
tion  bacillaire  après  digestion  de  la  pulpe  par  la 
trypsine  du  pancréas.  Pour  nous,  en  assurer, 
nous  avons,  un  grand  nombre  de  fois,  répété  les 
recherches,  avec  de  la  pulpe  glycérinée  de  rate, 
de  foie  de  rat,  de  lapin  ou  même  de  cheval  addi¬ 
tionnée  de  pulpe  pancréatique  provenant  du  même 
animal.  Nous  avions  constaté  que  la  glycérine 
maintenait  la  stérilité  relative  du  milieu,  forcé¬ 
ment  infecté  de  germes  étrangers,  sans  altérer  les 
bacilles  de  la  lèpre.  D’autre  part,  la  trypsine,  en 
attaquant  les  protides,  pouvait  produire  par 
action  progressive  des  substances  favorables  à  la 
multiplication  des  bacilles  acido-résistants. 

Nous  avons  fini  par  nous  convaincre  qu’il  ne 
s’agissait  pas  en  l’espèce  de  culture  vraie,  mais 
bien  d’une  concentration  des  germes  à  la  surface 
d’ime  couche  plus  ou  moins  liquéfiée  par  l’action 
diastasique. 

Des  germes,  dans  de  tels  miheux,  se  conservent 
peu  de  temps  à  l’étuve.  Souvent,  au  bout  de 
six  à  huit  jours,  toute  vitalité  a  disparu.  Quelque¬ 
fois  cependant  nous  avons  infecté  des  rats  ino¬ 
culés  de  cette  pulpe  maintenue  à  37°  pendant 
douze  jours. 

En  1929,  nous  avons  repris  avec  Chorine  des 
essais  de  culture  dans  du:sang<de  lapin  glycériné 
à  5,  ŒO  ou  15  p.  100,  maintenu  sous  huile  de  vase¬ 
line  et  ensemencé  avec  deux  gouttes  d’une  émul¬ 
sion  très  riche. 

Quatre  jours  après,  nous  trouvons  de  gros 
amas  de  germes  contenus  dans  des  plages  qui, 
après  coloration  par  le  Ziehl-bleu,  paraissent 
roses  et  bordées  ou  non  de  noyaux  de  leucocytes. 

Poiu.  nous  rendre  compte  de  la  nature  de  la 
substance  constituant  ces  plages,  nous  avons 
enfermé  du  sang  de  lapin  dans  des  tubes  capil¬ 
laires  fermés  à  la  lampe.  En  les  ouvrant  et  en  fai¬ 
sant  des  préparations  successives  du  contenu,  une 
heure,  deux  heures,  trois  heures,  un,  deux,  trois, 
quatre,  cinq,  six,  sept  et  huit  jours  plus  tard,  nous 
observons  plusieurs  phénomènes  intéressants. 
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i<‘  l,es  bacilles  sont,  après  quelques  heures, 
englobés  jjar  les  leucocytes  ou  rassemblés  autour 
d’eux  ; 

2''  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  le  proto¬ 
plasme  des  leucocytes,  plus  ou  moins  altéré ,  se 
colore  par  le  Ziehl-bleu  en  rose  ; 

30  Au  bout  de  huit  jours  nous  constatons  que 
les  bacilles,  qui  étaient  primitivement  uniformé¬ 
ment  répandus  dans  le  sang,  se  trouvaient  ras¬ 
semblés  pour  la  plupart  à  une  extrémité  du  tube 
capillaire,  celle  où  il  y  avait  un  peu  d’air  enfermé 
dans  le  tube.  Ce  transport  n’était  pas  dû  à  la  pe¬ 
santeur,  car  les  tubes  étaient  maintenus  rigoureu¬ 
sement  horizontaux  dans  l’étuve.  Ils  avaient 
sans  doute  été  entraînés  par  la  migration  des 
cellules  blanches. 

Ces  observations  mises  à  part,  nous  avons  fait 
des  repiquages  de  tube  à  tube.  Chaque  fois,  nous 
répartissions  deux  gouttes  de  sang  préalablement 
agité.  Nous  avons  trouvé  des  plages  bacillaires 
jusqu’au  cinquième  passage. 

Le  troisième  passage,  inoculé  le  15  octobre  au 
rat,  l’a  infecté,  mais  il  ne  s’est  écoulé  que  douze 
jours  depuis  le  premier  ensemencement.  La  survie 
n’était  donc  pas  plus  longue  que  celle  déjà  obser¬ 
vée  par  nous  antérieurement.  Avec  les  autres 
tubes,  nous  n’avons  obtenu  aucun  processus  d’in¬ 
fection. 

Notre  milieu  devenait  rapidement  acide  ; 
d’autre  part,  il  manquait  peut-être  de  substance 
alimentaire.  Nous  avons  essayé  de  parer  à  ces 
deux  inconvénients  de  la  façon  suivante  :  à  de  la 
gélose  pe2)tonée  sucrée  stérile,  nous  mélangions 
un  peu  de  carbonate  de  chaux  stérilisé  dans  l’eau 
physiologique.  Après  coagulation,  nous  avions  un 
culot  solide  dans  le  fond  du  tube.  Au-dessus  nous 
disposions  le  sang,  comptant  ainsi  fournir  aux 
germes  au  moins  une  zone  favorable  à  leur  mul¬ 
tiplication  grâce  à  la  peptone  ou  au  sucre  qui  se 
répandaient  dans  la  partie  liquide  en  concentra¬ 
tion  faible  et  variable,  de  bas  en  haut,  en  même 
temps  que  le  culot  de  gélose  absorbait  les  subs¬ 
tances  nocives  et  corrigeait  l’acidité  du  milieu. 

Nos  essais  par  cette  méthode  n’ont  pas  été  plus 
heureux.  En  somme,  pas  plus  avec  le  procédé  de 
Shiga  qu’avec  celui  de  'William  'Wherry  ou  le 
nôtre,  nous  n’avons  réussi  à  cultiver  le  bacille  de 
la  lèpre  du  rat,  et  il  est  bien  probable  que  les 
deux  auteurs  sus-cités  n’ont  pas  mieux  réussi  avec 
le  bacille  de  Hansen.  Ce  qui  trompe,  c’est  que  le 
premier  ensemencement  renferme  une  masse 
énorme  de  bacilles.  Chaque  repiquage  en  entraîne 
de  grandes  quantités,  mais  décroissantes.  En 
somme,  on  obtient  des  reports  et  non  des  cultures 
successives. 


Inoculations.  —  On  sait  qu’en  1921  (i)  nous 
avons  trouvé  chez  rhoinme  un  germe  en  granules 
qui  est  inoculable  au  rat  et  que  nous  avons  appelé, 
en  raison  de  sa  morphologie,  Mycohacterium  pnlvi- 
forme.  Ce  germe,  qui  avait  provoqué  chez  le  ma¬ 
lade  qui  en  était  porteur  des  symptômes  identiques 
à  ceux  de  la  lèpre,  dès  le  deuxième  passage  sur 
le  rat,  a  ^iris  les  caractères  du  bacille  de  Stefansky 
dont  on  ne  peut  morphologiquement  le  différen¬ 
cier.  Nous  nous  étions  demandé  si  le  bacille  de 
Hansen  ne  pouvait  pas,  avec  quelques  artifices, 
être  inoculé  au  rat  ou  si,  chez  l’homme,  il  ne 
pouvait  pas  y  avoir  plusieurs  sortes  d’infection 
lépreuse  dont  une  viendrait  du  rat. 

En  dehors  de  ce  cas  unique,  nous  n’avons  ja¬ 
mais  réussi  à  faire  prendre  au  rat  une  infection 
par  un  germe  iirovenant  d’un  lépreux.  Nous  avons 
enregistré  jusqu’ici  quatorze  tentatives  infruc¬ 
tueuses,  les  unes  faites  par  nous  seul,  les  autres  avec 
Tisseuil,  Markianos  et  Chorine.  Souvent,  nous 
avons  trouvé  des  bacilles  acido-résistants  au  point 
d’inoculation,  mais,  inoculés  à  d’autres  rats,  ces 
germes  ont  finalement  disparu.  Jamais  nous 
n’avons  observé  de  multiplication,  ni  de  projiaga- 
tion  des  germes  inoculés  qui  restaient  en  place, 
en  quantité  notablement  moindre  que  celle  qui 
avait  été  injectée,  mais  en  très  bon  état  de  conser¬ 
vation  et  nullement  altérés  aj^paremment.  Nous 
avons  vu  se  garder  ainsi  jusqu’en  janvier  et 
même  jusqu’en  juillet  1928  des  germes  inoculés 
les  19  et  20  août  1926.  C’est  là  une  conservation 
beaucoup  plus  longue  que  celle  qui  avait  été 
observée  par  Ivanov  chez  le  cobaye  (2). 

Nos  essais  sur  les  souris  n’ont  pas  mieux 
réussi  que  sur  les  rats.  C’est  pourquoi  nous  avions 
été  surpris  de  voir  un  savant  brésihen,  le  Souza 
Araujo  (3),  annoncer  qu’il  avait  infecté  la  souris 
parce  qu’il  trouvait  douze  jours  plus  tard  des 
bacilles  acido-résistants  à  l’autopsie.  Il  n’a  pas 
tardé  à  se  convaincre  de  son  erreur  parce  que  des 
bacilles  tués  par  la  chaleur  se  conservaient  de 
même. 

En  somme,  nous  pensons  à  l’existence,  dans  la 
lèpre  comme  dans  la  tuberculose,  de  plusieurs 
races  de  bacilles  susceptibles  d’infecter  l’homme, 
dont  une  viendrait  du  rat. 

Conservation  du  virus.  —  La  pulpe  de  rats 
infectés,  qui  ne  se  garde  virulente  à  l’étuve  que 
douze  jours,  se  maintient  invariable  à  la  glacière 
un  temps  très  long.  Dans  des  tubes  scellés,  la 
pulpe  additionnée  d’eau  jihysiologique  s’altère 
rapidement.  Dans  un  tube  ainsi  souillé  et,  à  l’ou- 

(i)  Bull.  Acad,  de  méd.,  8  mars  1921,  p.  53. 

{2)  Annal.  Inst.  Pasteur,  t.  XVI,  1902. 

(3)  Suplcmento  das  Memorias  Inst.  Oswaldo  Cruz.  1928. 
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verture,  dégageant  ime  forte  odeur  d’h3^drogène 
sulfuré,  rrous  avons  ajouté  une  notable  proportion 
de  glycérine.  Deux  jours  plus  tard,  le  tube  a 
changé  d'aspect  ;  au  lieu  de  jaune,  il  était  devenu 
rosé.  Un  peu  de  pulpe  prélevée  à  ce  nionrent  paraît 
ne  contenir  que  des  bacilles  acido-résistapts  en 
quantité  apparemment  plus  considérable  qu'avant, 
piais  les  germes  d’impureté  semblent  avoir  dis¬ 
paru.  e’est  cette  observation  qui  nous  a  conduit 
à  tenter  la  culture  en  pulpe  glycérinée.  Si  cette 
tentative  a  échoué,  nous  avons  au  moins  trouvé, 
par  l’addition  de  glycérine  dans  la  proportion  de 
40  à  50  P .  100,  le  moyen  de  maintenir  très  long¬ 
temps  à  la  glacière  -et  en  tubes  scellés  à  la  lampe, 
cette  pulpe  virulente  et  inoculable  avec  succès. 

Le  14  janvier  1924  nous  enfermons  en  tube 
ainsi  scellé  un  léprome  broyé  et  additionné  de  son 
volume  de  glycérine.  Le  tube  est  mis  à  la  glacière 
le  même  jour.  J1  en  est  retiré  dix-sept  mois  plus 
tard,  le  17  mai  1926,  et  inoculé  à  15  rats,  'flous  ces 
rats  se  sont  infectés. 

Conolusiion.  ---  i»  La  culture  du  bacille  de 
Stefansky  comme  très  vraisemblablement  celle  du 
bacille  -de  Hansen  n’ont  pas  encore  été  obtenues. 

2°  L’un  -et  l'autre  germes  se  conservent  très 
longtemps,  dix-huit  mois,  au  point  d’inoculation, 
sur  un  animal  réfractaire,  mais  ils  ont  à  ce  mo¬ 
ment  perdu  toute  vitalité  ; 

3°  Le  bacille  de  la  lèpre  du  rat  se  garde  vivant 
à  l'étuve  pendant  douze  jours  au  maximum.  A  la 
glacière,  en  pulpe  d’organes  glycérinée  et  à  l’abri 
de  l’air,  il  est  encore  infectant  au  bout  de  dix- 
sept  mois  ; 

4P  Le  bacilk  du  rat  peut  accidentellement 
infecter  l’homme. 
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■GÉNÉRALITÉS 

IVIaladies  infectieuses  et  grossesse. 

Les  maladies  infectieuses  aiguës  sont,  en 
général,  aggravées  par  la  gestation,  tout 
au  moins  celles  qui  constituent  une  infection 
importante  et  aiguë  ;  les  infections  subaiguës, 
comme  la  fièvre  typhoïde,  sont  peu  aggravées  ; 
il  en  est  de  même  pour  les  infections  bénignes, 
comme  les  oreillons  ou  la  varicelle.  Il  est,  cepen¬ 
dant,  difficile  de  se  faire  une  opinion  précise  sur 
ces  affections  bénignes,  car  on  ne  juge  dignes 
d’être  publiés  que  les  cas  graves  et  on  risque,  à  les 
lire,  de  retenir  tme  opinion  trop  pessimiste. 

L’aggravation  que  la  gestation  confère  aux  mala¬ 
dies  infectieuses  aiguës  serait  due  :  1“  au  surme¬ 
nage  du  foie,  du  rein  et  du  système  cardio-pul- 
monaire  ;  2“  à  une  anergie  créée  par  l’état  gravi¬ 
dique.  Bar  et  ses  élèves  ont  insisté  sur  ce  second 
point,  en  dormant  les  preuves  suivantes  :  a)  il 
existe  une  anergie  vis-'à-vîs  de  la  tuberculose  pen¬ 
dant  la  gestation  ;  h)  la  réaction  de  Schick  s’ob¬ 
tient  ratement  dans  les  cas  où  l’on  escomptait 
sa  présence  ;  ç)  fe  Wassermann  est  fréquemment 
négatif  ;  d)  les  femelles  enceintes  des  animaux  de 
laboratoire  peuvent  être  infectés  par  des  mi¬ 
crobes  peu  virulents. 

Je  tiens  à  signaler,  ici,  un  travail  récent  de  Sano  (i) 
qui  a  étudié  la  résistance  des  femelles  pleines  aux  tpxines 
ngicïpbjeuues 

jo  si  l’intoxication  est,  légère,  la  femelle  pleine  a  moins 
de  symptômes  que  là  femelle  témoin  ; 

2®  l'hypertrophie  et  l'hyperplasie  des  cellules  réticulo¬ 
endothéliales  est  plus  marquée  chez  la  femelle  pleine 
soumise  à  une  légère  atteinte  de  toxines  et  laleucocytose 
est  plus  wfttquée  ;  il  y  u  donc  une  plus  grande  vitalité.- 

3  O  3nais  cette- augmentation  de  vitalité  se  lie  à  un  sur¬ 
menage  de  l’organisme,  et  si  l’Intoxication  est  plus  mar¬ 
quée,  la  femelle  pleine  «  s’effondre  ». 

Les  maladies  infectieuses  aiguës  peuvent 
troubler  Pèvolution  de  la  grossesse  ;  elles 
déterminent  souvent  la  mort  fw  utero,  soit  par 
transmission  de  l’infection  au  foetus,  soit  par 
asphyxie  {celle-ci  reconnaissant  comme  cause 

(i)  Japanese  Journ.  0/  Obst,  and  Gyn.,  1927,  t.  X,  p.  i7. 
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l’hypotension  maternelle,  L’asphyxie  maternelle, 
une  hémorragie  rétroplacentaire  par  endométrite)  ; 
soitjpar  hy^perthermie  (le  fœtus  étant  privé  de  la 
possibilité  d’abaisser  sa  température  par  évapora¬ 
tion). 

ha  gestation  est  ainsi  souvent  interrompue  par  la 
mort  du  fœtus  ;  elle  peut  l’être  aussi,  par  asphyxie 
ou  par  localisation  de  l’infection  à  l’endomètre. 

Maladies  infectieuses  et  acoouchement 

Iv’accouchement  à  terme,  l’accouchement  pré¬ 
maturé  et  l’avortement  s’accompagnent  d’une 
aggravation  de  l’état  de  la  femme.  Nous  ne  sau¬ 
rions  dire  si  cette  gravité  tient  à,  ce  que  les  cas 
graves  déterminent  plus  souvent  l’avortement 
et  l’acconchement  prématuré  que  les  cas  bénins, 
ou  bien  s’il  faut  admettre  que  l’accouchement 
et  l’avortement  aggravent  la  ntaladie. 

Maladies  infectieuses  et  suites  de  couches. 

^1°  Certaines  infections  peuvent  se  localiser  à 
l’utérus  post-partum  et  devenir  l’origine  d’une 
infection  ,  utérine  qui  évolue  pour  son  propre 
compte. 

2°  ha  femme  enceinte  qui  guérit  d’une  maladie 
infectieuse  aiguë  doit  être  particulièrement  sur¬ 
veillée  et  soignée  pendant  des  mois,  faute  de  quoi 
sou  organisme,  ayant  fait  les  frais  dé  la  lutte 
contre  la  maladie  et  les  frais  de  la  gestation,  peut 
être  «  détraqué  »  suivant  des  modes  fort  divers 
(tuberculose,  apathie  grave,  hyperthyroïdisme, 
nervosisme,  troubles  mentaux,  néphrite,  insuffi¬ 
sance  hépatique).  Nos  classiques  n’ont  pas  assez 
insisté,  à  mon  gré,  sur  cette  donnée  qui  m’a  sem¬ 
blé  primordiale  dans  les  cas  que  j’ai  obsen^és. 

Maladies  infectieuses  et  suites  de  naissance. 

h’enfant  né  vivant  peut  être  infecté  in  utero 
ou  par  contagion  au  cours  des  premiers  jours  qui 
suivent  l’accouchement.  Elans  certaines  maladies, 
il  hérite  d’une  immunité  passive  passagère  (i). 

h’enfant  né  vivant  et  non  infecté  est  très  sou¬ 
vent  mr  débile,  même  sans  prématurité. 

ÈWQE  ÜES  DIVmSES  MALADIES 

Bronchite  simple.  —  ha  bronchite  n’est  que 
peu  modifiée  par  la  gestation.  Tout  au  plus,  à 
inflammation  égale,  donnera-t-elle  un  peu  plus 
de  dyspnée  qu’en  dehors  de  la  gestation.  Il  con- 

(i)  Voy.  J.  Chabrun,  De  l’infection  et  de  l’immunité  en 
bas  âge.  Thèse  de  Paris,  1927,  et  X.I,ECi.AlNCHB,I,’immunité 
transmise.  Thèse  de  Paris,  1927. 


vient  de  signaler  une  amélioration  momentanée 
des  signes  fonctionnels  après  l’hémorragie  phy¬ 
siologique  de  la  délivrance,  laquelle  tarit  pour 
quelques  quarts  d’heure  les  sécrétions.  Puis  le 
tableau  clinique  continue  son  évolution. 

Broncho-pneumonie.  —  Allure  clinique  :  la 
dyspnée  est  très  accentuée.  Pronosiic  maternel  : 
souvent,  la  mort  survient  rapidement  après  l’ex¬ 
pulsion.  Pronostic  obstétrical  :  l’interniption  de  la 
gestation  est  fréquente. 

Charbon.  —  ha  maladie  charbonneuse  est 
exceptionnelle  chez  la  femme  enceinte.  Dans  les 
observations  que  j’ai  consultées,  l’enfant  a  suc¬ 
combé  après  la  naissance,  h’étude  expérimentale 
a  montré  des  morts  in  utero  :  tantôt  il  y  avaitpas- 
sage  de  la  bactéridie  et  tantôt  pas  de  passage. 
Dans  d’autres  cas,  le  fœtus  survit  et  est  momen-  • 
tanémeut  immunisé. 

Choléra.  —  L,’ allure  clinique  n’est  pas  modi¬ 
fiée  par  la  gestation,  he  pronostic  maternel  est 
aggravé,  la  motalité  est  de  60  p.  100  (57  p.  100 
à  Hambourg  en  1892,  Schütz). 

Pronostic  obstétrical  :  l’interruption  de  la  gros¬ 
sesse  est  fréquente  par  localisation  des  microbes 
à  la  caduque  (endométrite),  he  passage  de  l’in¬ 
fection  au  fœtus  est  fréquent.  Pronostic  pour  l'en¬ 
fant  né  vivant:  mortalité  élevée. 

Coqueluche.  —  Pronostic  obstétrical  :  on  a 
dit  que  les  secousses  de  la  toux  favorisent  l’ac¬ 
couchement  prématuré.  Pourtant,  dans  des  épi¬ 
démies  importantes,  il  est  arrivé  qu’il  n’y  ait 
pas  un  seul  cas  d'interruption. 

Pronostic  pour  l'enfant  né  vivant  ;  la  coqueluche 
du  nouveau-né  est  très  grave. 

Une  femme  enceinte,  vue  par  Goldschmied  (2) ,  accou¬ 
cha  dix  jours  après  le  début  de  la  maladie,  vingt  jours 
avant  le  terme.  On  sépara  l’enfant  de  sa  mère  et  ou  le 
nourrit  avec  le  lait  maternel  recueilli  par  expression.  Ul¬ 
térieurement  on  le  mit  au  sein,  Grâce  à  ces  précautions, 
il  ne  fut  pas  infecté, 

Biermer  pense  que  les  femmes  en  état  de  gestation 
sont  plus  prédisposées  à  l’infection  coquelucheuse. 

Sticker  a  rapporté  l’observation  d’une  mère  de  cinq 
enfants  atteints  de  coqueluche  qui  ne  fut  point  conta¬ 
minée,  mais  qui,  plus  tard,  devenue  enceinte  d’un  sixième, 
fut  exposée  à  une  contamination  et  ût  une  forme  très 
grave. 

Eugen  Stransky  (3)  a  rapporté  l’observation  d’une 
fillette  née  alors  que  sa  mère  était  en  pleine  période  con¬ 
vulsive,  et  qui  ne  fit  pas  de  coqueluche  parce  qu’on  la 
sépara  aussitôt. 

Diphtérie.  —  Allure  clinique  :  l’extension 
au  larynx  est  fréquente  sous  l’influence  de  la 

(2)  GonnsCBMiED,  Ueber  Keuchusten  am  Ende  der 
Schwangerschaft  (Wiener  hlin.  Woch.,  lofévier  1927, p.  186). 

(3)  EUGBN  Stransky,  Ueber  congenitalen  Infektiouen 
(Monals.  fur  Kind.,  t.  XEUI,  mai  r929). 


534 


PARIS  MEDICAL 


grossesse,  et  on  observe  souvent  le  croup  d’em¬ 
blée.  Les  formes  malignes  sont  extrêmement 
rares  et  il  n’y  a  pas  d’augmentation  du  nombre 
des  complications  nerveuses.  Si  une  trachéotomie 
est  nécessaire,  il  faut  se  méfier  du  danger  présenté 
par  les  veines  thyroïdiennes  dilatées  par  la  conges¬ 
tion  gravidique  de  la  glande.  La  sérothérapie  est 
habituellement  bien  supportée. 

Le  -pronostic  maternel  est  peu  aggravé. 

Pronostic  obstétrical  :  il  y  a  interruption  dans 
un  tiers  des  cas,  la  mort  in  utero  est  assez  fré¬ 
quente.  On  observe  quelquefois  la  diphtérie 
vulvaire  dans  les  suites  de  couches. 

Pronostic  pour  l’enfant  né  vivant  :  on  a  décrit 
quelques  cas  d’infection  congénitale,  mais  surtout 
il  faut  retenir  la  très  grande  possibilité  de  la 
contagion,  l’enfant  n’étant  pas  immunisé  en 
général. 

Encéphalite  épidémique.  —  l’allure  cli¬ 
nique  de  l’encéphalite  n’est  pas  modifiée.  On  a 
observé  des  formes  léthargiques  et  des  formes 
myocloniques  avec  agitation  et  insomnies.  Les 
séquelles  sont  fréquentes. 

Pronostic  maternel  :  la  mortalité,  qui  est  d’en¬ 
viron  25  p.  100  en  dehors  de  la  gestation,  s’élève 
à  60  p.  100.  • 

Pronostic  obstétrical  :  quelques  cas  d’interrup¬ 
tion.  Il  est  très  rare  que  le  foetus  meure  in  utero. 
Le  travail  est  parfois  indolore  (i). 

Pronostic  pour  l’enfant  ni  à  terme  ou  près  du 
ternie  ;  l’enfant  s’élève  bien  en  général.  On  a 
publié  quelques  cas  de  transmission  congénitale. 

Erysipèle  de  la  face.  —  l’allure  clinique 
n’est  pas  modifiée.  Le  pronostic  maternel  n’est 
pas  spécialement  grave  (2). 

Pronostic  obstétrical  :  interruption  dans  un 
quart  des  cas,  surtout  si  l’érysipèle  s’étend.  On 
observe  des  recrudescences  post  partum  inquié¬ 
tantes  et  même  l’hyperthermie  qui  fait  craindre 
l’infection  utérine.  Celle-ci  est,  d’ailleurs,  possible 
par  voie  sanguine  ou  par  infection  vulvaire.  On  a 
observé  quelques  morts  in  utero. 

Pronostic  pour  l’enfant  né  vivant  :  Finfection 
congénitale  existe  (septicémie  ou  érysipèle).  La 
contagion  à  l’ombilic  est  possible  lors  de  l’accou¬ 
chement. 

Grippe.  —  Allure  clinique  :  dans  certaines 
épidémies  on  a  observé  une  prédominance  de  la 
forme  gastro-intestinale  sous  l’influence  de  la 
gestation  et,  dans  d’autres,  une  prédominance  des 
formes  nerveuses,  hypertoxiques.  Mais,  surtout, 

(1)  Voy.  Robinson,  Encéphalite  léthargique  et  gestation. 
Thèse  de  Paris,  1929. 

(2)  Petersen,  Hauch,  Gyii.  et  Obst.  1920,  t,  I,  n“  i, 
P-  37  et  55. 


6  Juin  igsi. 

on  observe  des  accidents  pulmonaires  graves, 
des  foyers  de  streptococcies  pulmonaires  et,  en¬ 
core,  des  formes  cj^anotiques  (œdème  aigu  du 
poumon). 

Pronostic  maternel.  Mortalité  :  15  p.  100  s’il 
n’y  à  pas  interruption  et  40  p.  100  au  moins  s’il  y 
a  interruption  causée  par  la  maladie  ou  coïncidence 
de  la  maladie  avec  la  date  normale  de  l’accouche¬ 
ment.  Farrar  (3)  a  observé  une  mortalité  de  80 
p.  100  en  igi8.  La  gravité  croît  avec  l’âge  ; 
pourtant.  De  Lee  considère  la  maladie  comme 
plus  grave  chez  les  jeunes. 

Pronostic  obstétrical  :  mort  in  utero  assez  fré¬ 
quente  (mauvais  signe  pour  la  mère).  Avorte¬ 
ment  :  25  p.  100  s’il  n'y  a  pas  de  pneumonie, 
50  p.  100  s’il  y  a  pneumonie.  Les  accouchements 
prématurés  sont  encore  plus  fréquents  (60  p.  100). 
L’accouchement  est  souvent  rapide  et  souvent 
exsangue.  C’est  peu  après  qu’on  observe  la  pro¬ 
duction  de  foyers  pulmonaires  graves.  Fréquem¬ 
ment  apparaît  après  l’accouchement  une  infec¬ 
tion  puerpérale  grave  :  le  streptocoque  est  un 
microbe  de  sortie  (4)  ;  de  la  phlegmatia,  des  hé¬ 
morragies  de  la  délivrance. 

Pronostic  pour  l’enfant  vivant.  Mortalité  :  25  %. 

Thérapeutique  :  employer  judicieusement  et 
sans  brutalité  les  tonicardiaques  et  l’adrénaline  ; 
se  méfier  des  antithermiques. 

Maladie  du  sommeil.  —  Fréquence  de  l’avor¬ 
tement,  qui  cependant  n’est  pas  fatal.  Pas  d’in¬ 
fection  congénitale  (5). 

Méningite  cérébro-spinale.  —  Allure  cli¬ 
nique  :  céphalée,  convulsions  et  coma.  Fréquence 
de  l’albuminurie,  qui  peut  faire  èrrer  le  diagnostic  : 
en  présence  de  convulsions  et  d’albuminurie  chez 
une  femme  enceinte,  on  pense  à  l’éclampsie. 

Pronostic  maternel  :  le  pronostic  était  fatal 
avant  la  sérothérapie. 

Pronostic  obstétrical  :  l’interruption  est  fré¬ 
quente. 

Pronostic  pour  l’enfant  né  vivant  \  on  a  publié 
un  cas  d’infection  congénitale  (6). 

Mathias  ayant  observé  la  mort  subite  d’un  enfant  peu 
après  sa  naissance,'  constata  à  l’autopsie  une  méningite 
purulente,  mais  il  ne  put  faire  d’examen  bactériologique, 
car  la  pièce  avait  été  conservée  dans  le  formol.  Or,  la 
mère  était  une  porteuse  saine  de  méningocoques  ;  la  pé¬ 
riode  d’incubation  de  la  méningite  cérébro-spinale  étant 
courte,  il  faut  supposer  une  infection  néo-natale  (7). 

(3)  Amer  Jauni,  of  Obslelrics,  février  1919. 

(4)  Bécardit,  Thèse  de  Paris,  1919. 

(5)  Aubert,  Soc.  de  pathol.  exotique,  séance  du  13  octo¬ 
bre  1915.  —  Nattan-Rarrier,  Soc.  de  -méd.  cl  d'hygiène 
tropicales,  séance  du  26  mai  1921. 

(6)  Gradwokl,  Philadelphia  monthly  Jourit.,  juillet  et 
septembre  1899. 

(7)  Zentrabl.  fiir  Gyn.,  6  décembre  1930,  p.  3074. 
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Oreillons.  —  'L,' allure  clinique  de  riafection 
ourlienne  n'est  pas  modifiée  par  la  gestation.  'Le 
pronostic  maternel  est  bon. 

Pronostic  obstétrical  :  dans  les  cas  publiés,  il  y  a 
pas  mal  de  métrorragies ,  d’ avortements  avec  endo¬ 
métrite  (peut  être  due  à  une  ovarite). 

Pronostic  pour  l' enfant  né  vivant  :  on  a  publié 
trois  cas  d'oreillons  congénitaux  et  un  cas  de  ma¬ 
ladie  de  liittle  alors  que  la  mère  avait  eu  les  oreil¬ 
lons  au  cinquième  mois  de  la  gestation. 

J’ai  inspiré  à  Louis  Guilloux  (i)  une  thèse  intitulée 
«  Infection  ourlienne  dans  ses  rapports  avec  la  menstrua¬ 
tion  et  la  gestation  ».  Bile  contient  quelques  observations 
utiles  à  consulter,  mais  certainement  ne  donne  pas  ime 
idée  complète  de  la  question,  car,  plus  que  pour  les  autres 
maladies  compliquant  la  gestation,  il  est  probable  que 
peu  d’observations  ont  été  publiées,  étant  donnée  la  béni- 
guité  ordinaire  de  l’affection. 

Récemment  Houel  et  Larribère  (2)  ont  publié  une 
observation  d’avortement  avec  ovarite  unilatérale. 

Micheleau  (3)  a  observé  une  femme  de  trente-quatre 
ans,  enceinte  de  sept  mois,  qui  contracta  les  oreillons 
avec  début  bruyant  comme  chez  les  adultes.  Au  bout  de 
vingt-quatre  heures,  elle  fit  de  l’éclampsie  et  mourut. 
Bien  qu’on  puisse  admettre  que  le  rein  était  lésé  antérieure¬ 
ment,  il  est  supposable  que  ce  sont  les  oreillons  qui  ont 
déclenché  l’éclampsie  et  la  mort. 

Peste.  —  Pronostic  maternel  :  presque  fatal  (4). 

Pronostic  obstétrical  :  l'interruption  est  cons¬ 
tante. 

Pneumonie.  —  Allure'  clinique  :  la  plupart 
des  auteurs  admettent  que  la  gestation  donne 
une  allure  plus  dramatique  à  la  pneumonie; la 
cyanose  est  marquée,  l'hyperthermie  est  élevée 
et  la  dyspnée  est  très  accentuée,  be  pronostic 
maternel  est  aggravé.  S'il  n'y  a  p^s  d'expulsion, 
mortalité  de  15  p.  100;  s’il  y  a  expulsion,  75  p. -i  00. 

Promstic  obstétrical  :  interruption  -assez  fré¬ 
quente.  Collapsus  post  partum  et  hémorragie. 
Mortalité  élevée. 

Pronostic  pour  l’enfant  né  vivant  :  débilité,  he 
passage  du  pneumocoque  est  possible,  mais  non 
constant.;  le  microbe  se  localise  volontiers  au 

(r)  LOUIS  Guirroux,  Infection  ourlienne  dans  ses 
rapports  avec  la  menstruation  et  la  gestation,  Thèse  de 
Paris,. igzz,  Vigot' éditeur. 

(2)  Houel . et  LARSiBÈKit,  Bull,  de.la  Soc.  d’obstétrique, etde 
gynécologie,  1929,3).  410. 

{3)  Micueleau,  a  propos  d’un  .cas.de.mort  parles  oreillons 
au  cours.de  la  grossesse  ;  réflexions  sur  la  sérothérapie  our¬ 
lienne  Gazette  hebdomadaire  des  Sciences  médicales  de  Bor¬ 
deaux,  10  juillet  1927. 

(4)  LAORENTrÈ  et  'I^TAN,  à  propos  de  cinq  cas  de  i)este 
bubonique,  concluent,  au  contraire,  i  •’ que  la  peste  bubonique 
n'entraîne  pas  d’ordinaire  l’interruption  de  la  gestation  ; 
2“  que  l’état  pueq)éral  ne  cause  aucune  aggravation  de  la 
peste  ;  3® -que  les  enfants  naissent  et  restent  en  bon  état; 
4®  que  l’état  de  gestation  ne  saurait  modifier  le  traitement 


poumon,  pneumonie  congénitale  (5).  Possibilité 
d’ophtalmie  à  pneumocoques. 

Récemment  Duskes  et  Dodge  ont  .  rapporté  deux  ob¬ 
servations,  l’une  de  septicémie  à  pneumocoque,  l’autre 
d’angine  à  pneumocoque,  où  les  deux  fœtus  avaient  du 
pneiunocoque  dans  le  sang  (6). 

Rage.  — ■  Pronostic  obstétrical  :  Démelin  a 
observé  une  “femme  qui,  traitée  à  l’Institut  Pas¬ 
teur,  accoucha  à  terme  d’uri  enfant  né  vivant. 

Pronostic  pour  l'enfant  ne  vivant  :  le  passage 
du  virus  semble  possible,  mais  il  n’est  pas  cons¬ 
tant. 

Rhumatisme  articulaire  aigu.  — ■  Allure 
clinique  :  non  modifiée,  ha  tendance  à  l’ankylose 
signalée  par  von  Noorden  se  rapporte  vraisem¬ 
blablement  à  des  rhumatismes  gonococciques. 

Pronostic  pour  l’enfant  né  vivant  :  il  existe  des 
observations  d’infection  (7). 

Rougeole.  —  Allure  clinique  non  modifiée, 
mais  il  va  de  soi  que  les  broncho-pneumonies 
sont  très  graves. 

Pronostic  maternel  ',  mortalité  15  p.  100  (Fell- 
ner),  surtout  pendant  les  suites  de  couches. 

Pronostic  obstétrical  :  interruption  dans  50 
p.  100  des  cas. 

Pronostic  pour  l’enfant  né  vivant  ;  débilité  congé¬ 
nitale.  h’enfant  ne  serait  que  rarement  immunisé. 
On  a  observé  d’assez  nombreux  cas  de  rougeole 
congénitale  et  quelques  cas  de  contagion  néo¬ 
natale,  lesquels  seraient  bénins  grâce  aux  subs¬ 
tances  immrmisantes  du  lait.  On  pourrait  donc 
permettre  l’allaitement,  he  danger  éventuel  pro¬ 
vient  de  la  contagion  des  complications  broncho¬ 
pulmonaires  dont  serait  atteinte  la  mère. 

C.-V.  von  Klein  (8)  a  observé  une  femme  qui,  au 
sixième  mois,  eut  une  rougeole.  Deux  mois  après,  ayant 
fait  un  voyage  de  quatre  heures,  elle  saigna  et  accoucha 
d’un  enfant  mort  au  cours  du  travail.  Il  y  avait  une  hémor¬ 
ragie  rétro-placentaire.  L’auteur  suppose  qu’unehémor- . 
ragie  rétro-placentaire  enkystée  lors  de  la  rougeole  a 
rompu  ses  adhérences  du  fait  du  voyage  et  a  décollé  le 
placenta. 

G.-W.  Ronald.son  (g)  a  accouché  une  femme  qui  était 
en  pleine  rougeole.  Le  nouveau-né  n’en  présentait  aucun 
signe.  Il  fut  nourri  par. sa  mère.  Au  quatorzième  jour, 
signes  de  rougeole,  Koplik,  catarrhe  léger,  érythème  peu 
marqué  ;  la  durée  de  l’incubation  fait  supposer  à  Ronald- 
son  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’infection  congénitale.  Il 

(5)  Mtrarr,  La  pneumonie  congénitale.  Thèse  de  Paris,  igoS. 

(6)  Duskes  et  Dodge,  Infection  anténatale  et  niofbidlté 
foetale  {Amer.  Journ.  of  Diseuses  of  ehildren,  février  1928 
p.  221). 

(7)  HAIG  Perguson,  Edûib.  Hosp.  Rep.,  1893  ;  —  PocoCK, 
Lancet,  r882,  deuxième  semestre,  p.  804, 

(8)  C.-V.  VON  Keein,  Zentral.  f.  Gyn.,  6  aoùt  ig27,  p.  2037. 

(g)  G.-W.  Ronaedson,  British  Journ.  of  'Children's  Dis., 

1926,  p.  192. 
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invoque  les  substances  immunisantes  du  lait  pour  expli¬ 
quer  la  bénignité  du  cas. 

Escli  a  décrit  un  cas  de  rougeole  chez  une  femme  en¬ 
ceinte  au  cours  duquel  les  pulsations  du  cœur  du  fœtus 
ont  été  accélérées  jusqu’au  moment  où  la  mère  fut  guérie. 

Scarlatine  et  gestation.  —  Allure  clinique  : 
on  a  signalé  qu’il  existe  fréquemment  de  l’oppres¬ 
sion  sine  materia  et  que  l’albuminurie  n’est  pas 
particulièrement  fréquente.  La  scarlatine  est 
d’ailleurs  rare  ;  on  a  pu  parler  d’immunité  gravi¬ 
dique  avec  retardement  de  l’infection  qui  apparaît 
après  l’accouchement. 

Le  pronostic  maternel  semble  très  variable  sui¬ 
vant  les  épidémies. 

Pronostic  obstétrical  :  interruption  fréquente 
et,  souvent,  mort  in  utero. 

Pronostic  pour  l’enfant  né  vivant  ;  quelques  cas 
congénitaux. 

Scarlatine  et  suites  de  couches.  — ■  On  a 
observé  quelques  .  épidémies  de  scarlatine  puer¬ 
pérale,  d’ailleurs  rares.  Certains  auteurs  ont  pensé 
qu’il  s’agissait  d’érythème  scarlatiniforme  se¬ 
condaire  à  une  streptococcie  ;  il  semble  bien,  pour¬ 
tant,  que  la  scarlatine  vraie  existe  :  la  transmis¬ 
sion  possible  d’une  scarlatine  vraie  aux  médecins 
et  infirmières  qui  soignent  des  scarlatines  puerpé¬ 
rales,  le  phénomène  de  Schultz  et  Charlton  (i) 
parlent  dans  ce  sens.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que  l’érythème  scarlatiniforme  a  également  son 
autonomie. 

Allure  clinique  :  en  général,  absence  d’angine, 
comme  si  la  porte  d’entrée  était  utérine.  Quand  il 
y  a  angine,  celle-ci  est  discrète.  La  maladie  appa¬ 
raît  précocement,  du  deuxième  au  cinquième  jour 
en  général  (2). 

Elle  débute  par  des  frissons,  un  malaise  général 
et  de  l’hyperthermie.  Encore  que  l’hypothèse  de 
la  porte  d’entrée  utérine  soit  plausible,  les  signes 
utérins  sont  rares. 

Symptomatologie  non  modifiée  :  il  y  a  énan- 
thème,  puis  exanthème,  puis  desquamation  sans 

(1)  Un  ceutimètre  cube  de  .‘iérum  de  convalescent  injecté 
dans,  le  derme  d’un  sujet  atteint  d’exanthème  provoque  au 
bout  de  six  heures  chez  un  sujet  sain  l’effacement  local  de 
l’émptiou,  s’il  s’agit  d’une  scarlatine  vraie.  Consulter  l’im¬ 
portant  travail  de  Toomey  et  AoGusx  sur  le  blanchissement 
par  le  sérum  du  sang  placentaire  [Amer.  Journ.  of  Dis.of 
children,  novembre  1929,  p.  953). 

(2)  Du  troisième  au  cinquième  jour  dans  les  1 1  cas  observés 
par  Theveny  [Thèse  de  Lyon.,  1922)  ;  —  dans  les  cas  de  Fru- 
HiNSHOLZ  et  A.  EaverGne  (Ee  problème  actuel  de  la  scarla¬ 
tine  des  accouchée.3,  Gyn.  et  Obst.,  1928,  t.  XVIII,  p.  450) 
du  troisième  au  sixième  jour  dans  quatre  cas,  une  fois  au 
dixième  jour  ;  —  dans  les  observations  de  Baize  et  Mayer 
(I,a  searlatine  puerpérale.  Presse  médicale,  3  août  1929, 
p.  1007),  deux  fois  le  troisième  jour,  trois  fois  le  septième 
jour,  une  fois  le  dixième  jour  ;  —  dans  l’observation  de 
Grosse  et  Mattéi  (A  propos  de  la  scarlatine  des  accouchées, 
Gazette  médicale  de  Nantes,, igzg,  p.  596),  le  troisième  jour. 
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aucune  •particularité.  Le  rhumatisme  est  fré¬ 
quent.  Pour  Posch  (3),  l’exanthème  se  localise 
surtout  à  la  partie  inférieure  du  corps. 

Pronostic  maternel  grave,  mort  par  syndrome 
malin  (diarrhée,  dyspnée,  hyperthermie",  hypoten¬ 
sion)  ou  par  forme  hémorragique.  ' 

Streptococcies  diverses.  —  Pronostic  obs¬ 
tétrical  :  un  foyer  de  streptococcie,  par  contagion 
manuelle  ou  par  voie  sanguine,  implique  une  pos¬ 
sibilité  d’infection  puerpérale.  Il  est  possible 
qu’il  conditionne  certaines  endométrites  gravi¬ 
diques  et  certains  avortements  (4). 

Pronostic  pour  l’enfant  né  vivant  :  les  microbes 
passent  assez  fréquemment  (5).  On  observe  des 
enfants  qui  naissent  tarés  du  fait  d’une  infection 
par  poussée  streptococcique  banale  survenue  au 
début  de  la  gestation;  pour  De  Lee,  le  rôle  térato¬ 
gène  d’un  foyer  streptococcique  latent  pourrait  se 
comparer  au  rôle  tératogène  de  la  syphilis  (6) 

Suette  miliaire.  —  Pronostic  maternel  ;  par¬ 
ticulièrement  grave,  mort  presque  constante 
avec  ou  sans  interruption  préalable. 

Typhoïde.  —  Allure  clinique  non  modifiée. 
La  vaccinothérapie  est  bien  supportée. 

Pronostic  maternel  :  peu  aggravé. 

Pronostic  obstétrical  :  fréquence  assez  grande 
des  avortements  et  accouchements  prématurés 
(deux  tiers  des  cas,  dit  De  Lee). 

Pronostic  de  l’enfant  né  vivant  :  débilité,  mor¬ 
talité  élevée,  quelques  cas  de  septicémie  congéni¬ 
tale  éberthienne.  Présence  d’agglutinines  dans  le 
sang. 

Varicelle.  —  Sauf  exception,  évolution  bé¬ 
nigne. 

Robert  Debré,  Lévy-Solal,  C.  Netter  et  J.  Roiig- 
champs  out  apporté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
(séance  du  4  décembre  1925)  l’observation  d’une  primi¬ 
pare  qui,  au  huitième  mois  d’une  gestation  jusqu’alors 
normale,  .vit  apparaître  une  éruption  varicelleuse  dis¬ 
crète.  En  quelques  heures,  l’éruption  se  généralisa  à  tout 
le  corps  en  même  temps  que  s’établissait  un  coma  progres¬ 
sif  :  frissons,  légère  raideur  de  la  nuque,  sans  signe  de 
Kemig,  affaiblissement  des  réflexes.  Da  ponction  lom¬ 
baire  ne  montra  qu’un  excès  d’albumine.  Malgré  la  thé¬ 
rapeutique  (saignée,  injection  de  sang  de  varicelleux 
convalescents,  médication  tonique),  la  mort  survint  dix- 
huit  heures  après  le  début  de  l’éruption.  Des'  uriues 
n’avaient  montré  qu’un  léger  louche  d’albumine. 

D’absence  d’albumine  avant  les  accidents,  l’absence 
d’hypertension,  l’évolution  éliminaient  l’éclampsie. 

Des  auteurs  peuseut  à  une  varicelle  maligne  évoluant 

(3)  PosCH,  Ucber.  Scharlach  im  Wochcnbett  [Zeitschriit 
tür  Geb.  und  Gyn.,  vol.  XC,  cahier  3,  janvier  1927). 

(4)  H.  Vignes,  Bull,  de  la  Soc.  d’obst.  et  de  gyn.,  séances  du 
14  juin  1926  et  du  10  janvier  1927. 

(5)  Widae  et  WALLicn,  C.  R.  de  la  Société  de  biol.,  1898. 

(6)  DE  Dee,  The  Bull,  of  the  Lying-in  Hosp.  of  lhe  City  0 
New-York,  janvier  1917. 
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sur  un  terrain  spécial  (gestation)  et  frappant  élective¬ 
ment  les  tissus  d'origine  ectodermique,  peau  et  névraxe. 

Variole.  — ■  Alhire  clinique  grave  :  les  formes 
hémorragiques  et  les  formes  confluentes  sont 
habituelles;  les  métrorragies  sont  très  fréquentes. 

Pronostic  riiaternel  grave,  recrudescence  ati 
début  des  suites  de  couches  ;  les  hémorragies  de  la 
délivrance  viendraient  compliquer  le  tableau  cli¬ 
nique. 

Pronostic  obstétrical  :  interruption  dans  les 
formes  graves  et,  assez  souvent,  dans  les  formes 
discrètes. 

Pronostic  pour  V enfant  né  vivant  :  la  variole 
congénitale  existe  ;  le  fœtus  né  vivant  peut  être 
et  ne  pas  être  immunisé  :  la  mortalité  de  ces  en¬ 
fants  est  très  élevée.  Puig  y  Roig  a  observé  un  cas 
de  variole  congénitale,  alors  que  la  mère  vivant 
en  milieu  contaminé  n’avait  pas  été  atteinte  par 
la  maladie. 


LA  CHIMIOTHÉRAPIE 
DU  CHARBON  BACTÊRIDIEN 


Ach.  URBAIN 

Depuis  que  Marchoux  (i)  et  Sclavo.  (2)  ont 
préparé  presque  simultanément,  l’un  en  France- 
l’autre  en  Italie,  un  sérum  anticharbonneux,  le 
traitement  sérothérapique  a  été  appliqué  systé¬ 
matiquement  dans  les  cas  de  charbon  bactéridien 
de  l’homme  et  des  animaux,  avec  le  plus  grand 
succès.  Cependant,  il  arrive  que  dans  certaines 
circonstances  le  médecin  qui  n’a  pas  à  sa  disposi¬ 
tion  le  sérum  nécessaire  pour  entreprendre  un 
traitement  d’urgence  de  pustule  maligne  est 
dans  l’obligation  d’entreprendre  un  autre  trai¬ 
tement.  Parmi  ceux  préconisés,  la  chimiothé¬ 
rapie  tient  la  première  place.  Fn  effet,  depuis 
de  nombreuses  années  déjà  un  certain  nom¬ 
bre  de  substances  chimiques  ont  été  conseil¬ 
lées  pour  combattre  l’infection  charbonneuse 
spontanée  ou  expérimentale.  C’est  Becker  (3) 
(1911)  qui  le  premier  a  employé,  avec  succès,  le 
salvarsan  pour  traiter  le  charbon  humain  ;  ces 
résultats  heuretuc  obtenus  avec  le  salvarsan  et  le 
néosalvarsan  dans  le  traitement  de  la  pustule  ma- 

(1)  Ann.  Inst.  Pasteur,  1895,  p.  784. 

(2)  Ccntr.  f.  Bakt.,  t.  XVIII,  1895,  p.  744. 

(3)  Deutsch.  Zeitschr.  f.Chir.,t.  CXII,  p.  265,  et  Deutsch. 
med.  Wochenschr.,  t.  XXXVIII,  p.  545. 


ligne  chez  l’homme,  ont  été  conflrmés  par  Roos  (4) 
(1912),  Bettmann  et  Daubenheimer  (5),  (1912) 
et  Mokrzecki  (6)  (1913).  Schuster  (7)  a  utilisé 
aussi  le  salvarsan  pour  traiter  le  charbon  expéri¬ 
mental  du  lapin. Cambessédès et  Reilly  (8)  (1925), 
se  basant  sur  ces  premières  recherches,  ont  essayé 
de  protéger  le  cobaye  contre  l’infection  expéri¬ 
mentale  charbonneuse  au  moyen  de  l’arséno- 
benzol;  ils  ont  échoué  dans  leur  tentative  ;  les 
animaux  traités  par  cette  substance  succombent 
comme  les  témoins.  Contrairement  à  ces  expé¬ 
riences,  Stolygvo  (9)  (1927)  a  constaté  que  l’arséno- 
benzol  et  le  novarsénobenzol  exercent  une  ac¬ 
tion  très  nette  dans  le  charbon  expérimental  ; 
les  résultats  sont  meilleurs  chez  le  lapin  que  chez 
le  cobaye.  Par  contre,  le  stovarsaol  et  le  trépar- 
sol,  employés  dans  les  mêmes  conditions,  se  sont 
montrés  inactifs.  Kurotchklin  et  Reimann  (10) 
(1930)  ont  appliqué  aussi  le  néosalvarsan  dans 
l’infection  charbonneuse  expérimentale  de  la 
souris,  du  cobaye  et  du  lapin.  Cette  préparation 
s’est  montrée  sans  action  chez  la  souris  et  le  la¬ 
pin,  mais,  par  contre,  aux  doses  de  5,  lo  ou  20 
milligrammes  par  kilogramme  de  poids  vif,  elle  a 
protégé  12  cobayes  sur  21  traités.  De  virus  em¬ 
ployé  pour  éprouver  ces  animaux  était  très  viru¬ 
lent  ;  il  provenait  d’un  cas  de  pustule  maligne 
humain. 

Ftant  donnée  la  divergence  des  résultats  obte¬ 
nus  par  ces  divers  auteurs,  nous  avons  repris  la 
question  avec  ïhéobalt  et  Vallée  (ii)  (1930) 
et  recherché  sur  l’infection  charbonneuse  provo¬ 
quée  expérimentalement  chez  le  lapin  et  le  coba>'e 
l’action  préventh’e  et  curative  de  diverses 
substances  :  novarsénobenzol  (Billon)  (dioxydia- 
mido  -  arsénobenzol  -  éthylène  -  sulfoxjdate  de 
soude)  ;  silbersalvarsan  (Hœcht)  (sel  sodique  du 
dioxydiamido-arsénobenzol  argentique)  ;  stovar- 
sol  (sel  sodique)  ;  moraiïyl  (309  Poulenc,  205 
Bayer)  ;  acétylarsan  (oxyacétylaminophénylar- 
sinate  de  diéthylamine)  ;  cardyl  (campho-car- 
bonatede  bismuth  en  solution  huileuse)  ;  crisal- 
bine  (thiosulfate  d’or  et  de  sodium)  ;  gonacrine 
et  salicylate  de  soude.  Des  doses  utilisées  de  ces 
substances  pour  le  cobaye  et  le  lapin,  par  kilo¬ 
gramme  de  poids  vif,  furent  les  suivantes  : 
novarsénobenzol,  15  centigrammes  ;  silbersal¬ 
varsan,  locgr.  ;  stovarsol,  locgr.  ;  moranyl,  locgr.  ; 

(4)  Zeitsch.  f.  Immunitâtsf.,  t.  XV,  1912,  p.  487. 

(5)  Deutsch.  med.  Wochenschr.,  1912,  t.  XXXVIII,  p.  349- 

(6)  Münch.  med.  Wochenschr.,  mai  1913,  p.  1089. 

l^Münch.  med.  Woschenschr.,  février  1912,  p.  349. 

{sf^Bull.  de  la  Soc.  de  méd  et  d’hyg.  trop.,  25  juin  1925. 

(9)  Cent.  f.  Bakter.,  t.  CII,  2927,  p.  364. 

(10)  Journ.  of  inf.  Dis.,  t.  XI,VI,  1930,  p.  38. 

(11)  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  CIV,  1930,  p.  1204. 
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acétylarsan,  18  cgr.  ;  cardyl,  95  mgr.  ;  crisalbine, 

5  cgr.  ;  salicylate  de  soude,  20  cgr.  ;  gonacrine, 

6  cgr.  I,es  animaux,  ont  été  éprouvés  par  la  voie 
sous^cutanée,  soit  par  le  deuxième  vaccin 
charbonneux,  à  la.dose  de  O'®,!  pour  le  cobaye 
et  de  I  centimètre  cube  pour  le  lapin  ;  soit  par. 
une  culture  virulente  de  bactéridies  char¬ 
bonneuses,  qui  tue  régulièrement  le  lapin  à  .  la 
dose  de  i/ioo  000  de  centimètre  cube  de  culture 
en. bouillon  de  vingt-quatre  heures;  cette  dernière 
souche  n’a  été  employée  que  chez  le  lapin. 

Nos  recherches  ont  été  effectuées  sur  de  nom¬ 
breux.  lots  de  cobayes  et.  de  lapins,  hes  résultats 
que  nous  avons  obtenus  peuvent  se  résumer  ainsi  : 
le  novarsénobenzol,  le  stovarsol  et  le-  .silbersalr 
varsan  peuvent .  protéger,  un  certain  nombre  de 
lapins  contre  l’infection  charbonneuse,  à.  la  com 
dition  d’utiliser  une  souche  de  charbon  de  faible 
virulence  (deuxième  vaccin).  Par  contre,  chez  le 
cobaye,  beaucoup  plus  sensible  à  la  bactéridie 
charbonneuse  que  le  lapin,  seul,  parmi  toutes  les 
substances  étudiées,  le  novarsénobenzol  a  pu 
protéger  contre  l’infection  charbonneuse  deux 
animaux  sur  douze. 


En  se  basant  sur  les  premières  recherchés  que 
j’ai  citées,  quelques  auteurs  ont  traité  des  cas 
de  pustule  maligne  de  l’homme,  par  le  novarséno¬ 
benzol,  avec  succès.  C’est  ainsi  que  Arquellada  y 
Systo  (i),  Maes  (2),  Raux  (3)  ont  donné  des 
observations  où  cette  substance,  employée  dans 
des  cas  graves  de  charbon,  s’est  toujours  montrée 
efficace.  Grasser  (4)  a  traité  54  cas  de  pustule  ma¬ 
ligne  par  des  injections  intraveineuses  de  novar¬ 
sénobenzol  à  des  doses  variant  de  08^,45  à  o8r,6o 
à  deux  jours  d’intervalle  et  à  trois  reprises.  A 
l’exception  de  4  sujets  dont  le  traitement  avait  été 
entrepris  tardivement  et  qui  succombèrent,  tous 
les  autres  se  rétablirent  rapidement.  Plus  récemr 
ment  enfin,  Couparoussos  (5),  a  observé,  en  cinq, 
ans,  à  l’hôpital  des  réfugiés  de  Cosani  (Macédoine 
occidentale),  78  cas  de  pustule  mahgne.  Un.grand 
nombre  de  ces  cas  paraissait  avoir  été  transmis 
par  les  animaux,  ce  qui  souligne  l’importance  de. 
l’infection  charbonneuse  dans  la  région.  Ee,  néo- 
salvarsan,  employé  dans  tous  ces  cas,  lui  a  fourni 
les  meilleurs  résultats. 

(1)  Pediatra  Espanola,  31  mars  igzs: 

(2)  Soc.  méd.  hyg.  ironie.,  séànceduisi  janv.  1,924, .p.  115. 

(3)  Soc.  Sc.  méd.  et  biol.  de  Montpellier,  janvier  1927. 

(4)  Wien.  klin.  Woehi,  13 '.mars  1924; 

(5)  Arch.  Inst.  Pasteur  hellénique,  t.  II,  1930,  p.  353. 


Personnellement  j’ai  été  à  même  d’utiliser  le 
novarsénobenzol  dans  deux  cas  de  pustule  mali¬ 
gne,  dans  les  conditions  suivantes  ;  Villégiaturant 
dans  le  Eot,  je  suis  appelé  un  soir  dffirgence  par 
le  F...  dé  Saint-Simon  afin  de  procéder  à 
l’examen  de  l’exsudât  prélevé  dans  un  œdème 
très  suspect  qufil  vient  de  constater  chez  deux 
jeunes  bergers  qui  ont  dépouillé,  trois  jours  au¬ 
paravant,  un  mouton  ayant  succombé  brusque¬ 
ment.  Après  coloration  par  la  méthode  de  Gram, 
je  constate  sur  les  frottis  de  nombreux  bacilles 
ayant  l’apparence  morphologique  de  la  bactéridie 
(6).  Ees  malades  sont  très  abattus,  l’un  a  un  œdème 
volumineux  de  la  face  ;  l’autre  présente  un  œdème 
à  l’avant-bras  droit  dont  le  point  de  départ  paraît 
être  une  excoriation  superficielle.  Ra  tempéra¬ 
ture  est  de  40°.  Ee  diagnostic  de  pustule  maligne 
est  posé.  Dans  l’impossibilité  d’obtenir  du  sérum 
anticharbonneux  immédiatement,  je  .  conseille 
l’emploi  du  novarsénobenzol.  Ees  malades  reçoi¬ 
vent,  par  la  voie  veineuse,  o8r,6o  du  médicament. 
Cette  injection  est  renouvelée  trois  jours  de  suite, 
à  la  même  dose.  Ee  résultat  fut  merveilleux. 
E’œdème  se  résorba  rapidement;  la  température 
baissa  régulièrement  et  en  cinq  jours  la  guérison 
fut  obtenue. 


Il  est  aussi;  permis  d’associer  dans  les  cas 
d’urgence  la  chimiothérapie  à  la  sérothérapie. 
En  l’absence  de  sérum  on  peut  commencer  par 
traiter  le  malade  par  le  novarsénobenzol  et  ensuite 
instituer,  sitôt  que  possible,  un  traitement  séro- 
thérapique.  J’ai  pu  procéder  ainsi  au  cours  d’une 
petite  épidémie  constatée  sur  un  troupeau.  Ee 
vétérinaire  traitant  est  appelé  d'urgence  dans  une 
ferme  où  une  vache  charoUaise  venait  de  succom¬ 
ber.  E’autopsie  montre  les  signes'  habituels  du 
charbon  :  rate  énorme;  sang  incoagulé,  conges¬ 
tion.  généralisée;  urine  rougeâtre.  E’examen  du 
sang  est  positif,  il  renfèrme'  un  nombre  considé¬ 
rable  de  bactéridies.  Deux  autres  animaux  du 
troupeau  ne  mangent  pas  depuis  quelques  heures, 
ils  sont  tristes,  leur  températureest  élevée  (4g°,5). 
E’enquête  faite  par  le  vétérinaire  éclaire  le  dia¬ 
gnostic.  Ce  troupeau  a  pâtuné.  dkns  une  prairie- 
suspecte  où  le  bétaü  n’était  envoyé-  les  années  ^ 
précédentes  qu’après  avoir -subù  la  vaccination 

(6)  I,e  cliaguostic  de  charbon;  baetC-rien  a  été  confirmé 
au  laboratoire  ;  la  moellè  osseuse  d’un  osdongxrrovenant  du 
mouton;  dépouillé  par  lés  deux  malades;  a  fourni  une  culture 
pure  de  bactéridies  charbonneuses. 
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anticharbonneuse.  Par  une  omission  regrettable, 
le  propriétaire  n’a  pas  fait  vacciner  ces  animaux 
cette  année  et  il  envisage  les  pires  éventualités. 
Du  sérum  et  du  vaccin  anticharbonneux  sont 
demandés  télégraphiquement  à  l’Institut  Pas¬ 
teur  et,  sur  mon  conseil,  les  deux  malades  reçoi¬ 
vent,  par  la  voie  veineuse,  3  grammes  de 
novarsénobenzol  pendant  deux  jours  ;  le  troi¬ 
sième,  ils  sont  soumis  à  l’action  du  sérum  anti¬ 
charbonneux  expédié  par  l’Institut  Pasteur.  Ces 
deux  animaux  guérissent  ;  le  reste  du  troupeau 
(quinze  animaux)  soumis,  à  la  vaccination  intra¬ 
dermique  avec  le  deuxième  vaccin,  n’a  pas  pré¬ 
senté  de  nouveaux  cas  alarmants. 

Chez  l’homme,  Brenthall  (i)  a  utilisé  avec  suc¬ 
cès  ce  procédé  dans  des  cas  de  pustule  maligne 
constatés  chez  des  tanneurs  ;  il  associait  le  sérum 
anticharbonneux  au  néosalvarsan  ou  au  stabilar- 
san;  les  observations  qu’il  relate  sont  favorables 
à  la  méthode. 


En  résumé,  si  le  sérum  anticharbonneux  reste  le 
procédé  de  choix  pour  traiter  le  charbon  humain, 
en  son  absence  le  médecin  peut  employer  le  novar¬ 
sénobenzol  qui,  à  la  condition  d’être  utilisé  d’em¬ 
blée  à  haute  dose,  est  susceptible  de.juguler  rapi¬ 
dement  l’infection.  D’association  novarsénoben¬ 
zol  et  sérum  anticharbonneux  peut  être  aussi 
envisagée,  le  premier  préparant  très  heureusement 
l’action  du  second. 

(i)  The  I.ancel,  t.  CCXIX,  29  uov.  1930,  p. 
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La  tularémie  e.st  une  maladie  de  certains  ron¬ 
geurs,  et  en  particulier  du  lapin  sauvage  qui  doit 
son  nom  au  comté  de  Tulare  en  Californie  où  elle 
a  été  décrite  pour  la  première  fois.  Il  semble  que 
ce  soit  un  chasseur  du  nom  de  Martin  qui  ait 
d’abord,  en  1907,  signalé  cette  affection,  mais  sans 
l’individualiser  nettement.  Il  faut  d’ailleurs  noter 
que  cette  maladie  était  connue  dans  les  milieux 
populaires  bien  avant  que  les  chercheurs  de  la¬ 
boratoire  ne  s’en  préoccupent.  C’est  ainsi  qu’à 
'Washington,  depuis  très  longtemps,  les  ouvriers 
amenés  par  leurs  occupations  à  maniptiler  des 
lapins  de  garenne  pour  l’approvisionnement  du 
marché  avaient  remarqué  que  certains  d’entre  eux 
contractaient  une  maladie  spéciale  à  laquelle  ils 
avaient  donné  le  nom  significatif  de  «  fièvre  du 
lapin  ». 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  n’est  qu’en  1912  que  Mac 
Coy  et  Chapin  établirent  d’une  manière  certaine 
l’existence  d’une  maladie  épidémique  sévissant 
sur  certains  écureuils,  maladie  à  laquelle  ils  don¬ 
nèrent  le  nom  de  «  maladie  des  rongeurs  à  forme 
de  peste  »,  et  dont  ils  purent  isoler  et  étudier 
l’agent  causal. 

Par  la  suite,  il  fut  pratiqué  à  ce  sujet  d’assez 
nombreuses  recherches  au  nombre  desquelles  il 
faut  surtout  citer  celles  de  Francis.  Point  parti¬ 
culier  à  noter,  sur  lequel  Francis  insiste  d’ailleurs 
avec  une  certaine  fierté,  c’est  la  seule  maladie 
dont  les  divers  caractères  aient  été  découverts 
uniquement  par  des  chercheurs  américains. 

Da  tularémie,  qui,  au  début,  paraissait  étroite¬ 
ment  confinée  dans  certaines  régions  des  États- 
Unis  (Californie,  Utah,  Wyoming,  Colorado), 
semble  actuellement  avoir  subi  déjà  une  diffusion 
importante.  C’est  ainsi  qu’Ohara,  ayant  décrit 
en  1926  une  affection  épidémique  et  contagieuse 
sévissant  sur  les  lapins  sauvages  de  diverses  con¬ 
trées  du  Japon,  les  recherches  de  laboratoire  ne 
tardèrent  pas  à  montrer  qu’il  s’agissait  de  cas 
typiques  de  tularémie.  En  1930,  à  la  suite  des 
observations  faites  par  Zeiss  en  Russie  sur  ime 
épizootie  semblable  à  la  peste  chez  des  lapins, 
les  recherches  sérologiques  et  bactériologiques 
effectuées  par  Sarchi  démontrèrent  qu’il  s’agis¬ 
sait  de  tularémie.  Enfin  cette  affection  aurait 
également  été  observée  en  Norvège  et  en  Angle¬ 
terre.  On  voit  ainsi  que  la  tularémie  s'observe 
maintenant  dans  d’assez  nombreux  pays.  Il  n’y 
aurait  donc  rien  d’étonnant  à  ce  qu'elle  fasse  un 
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jour  ou  l’autre,  apparition:  sur- notre  territoire,  et  il 
n’est  peut-être  pas  inutile  pour  cette  raison  de 
retracer  maintenant  les  grandes  lignes  de  cette 
affection. 

.Donnèes:4pidêin  tolog  tqMes . 

.l,a  tularémie  est  avant  .tout  une  maladie  de 
certaines  espèces  de.  rongeurs  ;  ces  derniera  peuvent 
accidentellement  .la  transmettre  -à  l’iiomnie. 

Chez, les  rongeurs,  quelques . espèces  .paraissent 
■constituer- jusqu’ici  le  réservoir  de  virus:  de  cette 
maladie.  .Ce  sont  surtout  les.  diverses  variétés  de 
lapins  -sauvages  des  -États-Unis  qui  sont  atteints; 
l’affection  semble^sévir .  citez  eux  à  l’état  endé¬ 
mique,  avec  de  .tentps  en  temps  des  .flambées 
épidémiques, causant, alors  un  nombre, important 
de  victimes.  .11  n!est  pas,  rare,  dans,  ces  .périodes, 
de  rencontrer  dans. la. campagne  des ■  lapins , ma¬ 
lades,  incapables  de  fuir,  qui-sont  ramassés  par  des 
chasseurs  ou  des  cultivateurs.  Contrairement , au 
lapin  sauvage,  le  lapin  domestique  n’est  .jamais 
atteint  spontanément  ..de  tularémie,  sans  do,ute  à 
cause  de  sa  vie  sédentaire,  et  isolée- qui  .  restreint 
les .  contacts, ,  car  :  il  est  très .  réceptif  i  expérimenta¬ 
lement. 

En  dehors  des  lapins  sauvages,  .peu.  nombreuses 
sontdes.eapèces  chez  lesquelles  on  a  pu  . constater 
des  cas  de  tularémie.  Il  faut  citer  cependant  l’écu¬ 
reuil -terrestre  .des,  États-Unis  et 

tout ,  à  fait  exceptionnellement .  le  Üèvre, .  le  -  rat 
musqué,  le  rat .  d’eau,  l’opossum,  de  hamster. 
Enfin,’ des. cas  de  tularémie  auraient  .même. été 
signalés  .diez.le.mouton,  le  loup  et  chez  les  cailles. 

La  transmission  de  la  maladie  de  lapin,  ià  lapin 
dans  les  conditions  habituelles- se  fait  uniquement, 
semble-t-il,  ;  par  l’intermédiaire  des  .  insectes  pi¬ 
queurs., Ce  sont  surtout  la  tique. du  lapin  {Hæmo- 
physalix  leporis)  et  le  pou  du  lapin  , IHcemodipsus 
ventricosus) .  quL:  remplissent  le  rôle  -  d’agents  vec¬ 
teurs  du  virus,  et.-assurent  ainsi. laiperennité  de 
l’infection  chez  les  lapins  .-sauvages.  Ces  deux 
.espèces  d’insectes  .piqueurs  ne  -  s’attaquant  par 
contre  jamais  à.  l’homme,i  il,  n’y. a  pas  .à;  les  redou¬ 
ter  pour  la  contagion  du  lapin  à  l’homme. 

Chez,  l’homme,  ,  la  maladie:  apparaît  uniquement 
parmi  ceux,  que  leurs:  fonctions,  appellent  à  vivre 
au,  contact  des  rongeurs  infectés  -ou  de  leurs,  dé¬ 
pouilles  :  chasseurs,  vendeurs  de  gibier,  et  tra¬ 
vailleurs  .  de  laboratoire.  Elle  est  transmise  .  de 
l’animal.à  l’homme. 

.Cette  transmission  .peut  .-s’effectuer  de -deux 
façons  différentes. ,  ha  première .  est  -  le  -  transport 
parles  insectes  piqueurs.  Nous  discms  «transport», 
ear  il  s’agit,  en  effet  dans  ces,  cas d’une  simple 


inoculation,  duanicrobe-à  rhomme.au  moment  de 
la,piqûre, de  virus .  ne-subissant  .pas  d’évolution 
dans  .le ,  co^)s  de  l’insecte,  conune  on  l’observe 
pour  d’autres  maladies. 

Iv’insecte  incriminé  le  .plus  anciennement ,  est 
un  Tabanidé,  Chrysqps  ,discalis,  très  fréquent 
chezdes  chevaux  sur  lesquels,  il  vit  dansdes  replis 
delà  peau.  Ond’observe  non  seulement aux.Etats- 
Unis,  mais  encore  dans  divers, autres. pays. et  en 
.particulier  dans,  la, région  balkanique.  Ne  volant 
que  difficilement,,  et:d.’ un  .vol  lourd,  il,  ne  s’éloigne 
que -très  peu  des  chevaux,  s’attaque  assez  rare- 
ment.à  l’homme  et, évidemment -surtout  .à  ceux 
qui  s’approchent  des  -chevairx. 

Son  rôle  -comme  agent  de  contamination  de 
d’homme  test,  depuis  longtemps,  .;très  ,en  .faveur 
dans  les  milieux  populaires;  c.’est  .ainsi,  que  dans 
l’Utali,  où  cette, mouche. est  connue -sous de  , nom 
de  mouche  du  daim,  deer donné  son 
nom  à  la  maladie  qui  est  désignée  sous  de  .  nom  de 
deer  fly  fever.  La  démonstration  scientifique  en  a 
été  faite  en  1921  par  Mayne,  qui  a  pu  conférer 
expérimentalement  la  tularémie  à  l’animal  au 
moyen  deda  piqûre  àa  Chr/ysops  discalis. 

Mais- ce  .Tabanidé.  est  loin,  d- être  de  seul  insecte 
piqueur  susceptible  ..de  transmettre  d’affection. 
C’est  .ainsi  que  .  Francis  a  pu  t  inoculer  ,  la  .  tularé¬ 
mie  àda  . souris, blanche  enda  faisant^ .piquer .par 
un  i  pou,  une  .  puce  ou ,  une  jpunaise  .infectée.  Il  a 
.pu  réaliser  également  l’infection.du.  cobaye, en  le 
faisant  piquer  par  la  mouche  Slomox,ys,.c.alcürans 
et  celle  de  l’écureuil  par  la  piqûre,  de  la  puce 
Ceratophyllus  acutus.  Enfin  le  rôle  d’une  tique, 
Dermaceutor  andersoni  est  également,  démontré. 

En  résumé,  la  plupart  des  insectes  piqueurs 
s’attaquant  à  l’homme  semblent  susceptibles 
de  lui  transmettre  cette  affection,  à  condition  évi¬ 
demment  de  s’être  infectés  au  préalable  sur  rm 
animal  atteint  de  tularémie. 

Ee  second  moyen  de  contamination  de  l’homme 
consiste  dans  le  contact  direct  d’un  rongeur  in¬ 
fecté.  En  pareil  cas,  la  contagion  paraît  s’effec¬ 
tuer  avec  une  facilité  extrême.  Tes  travailleurs  de 
laboratoire  y  sont  exposés  d’une  manière  toute 
spéciale.  Cette  contamination  directe  peut  se 
produire  sans  qu’il  y  ait  de  solution  de  continuité 
apparente  de  l’épiderme.  Dans  les  17  cas  cités 
par  Francis  survenus  chez  des  travailleurs  de 
laboratoire,  on  ne  put  relever  aucune  érosion 
quelconque  de  la  peau  susceptible  d’avoir  fait 
pénétrer  par  effraction  le  virus  dans  l’organisme. 
On  pouvait  donc  déjà,  d’après  ces  constatations, 
supposer  que  le  germe  était  susceptible  de  péné¬ 
trer  à  travers  la  peau  saine.  Francis  montra  en 
effet  que,  chez  le  cobaye,  le  maladie  peut  être 
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transmise  par  application  du  virus  sur  la  peau 
simplement  rasée.  Une  expérience  cruciale  mon¬ 
tre  qu’il  en  est  de  même  chez  l’homme  :  Ohara 
frotta  le  dos  de  la  main  gauche  de  sa  femme 
avec  du  sang  et  de  la  sérosité  provenant 
d’un  lapin  mort  de  tularémie;  vingt  minutes 
après  il  procéda  au  nettoyage  de  la  peau  ainsi 
infectée  à  l’aide  d’un  savonnage.  Deux  jours 
plus  tard,  les  premiers  sjmiptômes  de  la  maladie 
se  montraient,  caractérisés  par  de  la  céphalée 
et  une  adénite  axillaire  gauche  légère.  Au  qua¬ 
trième  jour,  la  fièvre  faisait  son  apparition  et 
atteignait  son  maximum  le  sixième,  puis  l’adé¬ 
nite  axillaire  augmenta  de  volume  et  finit  par 
aboutir  à  la  suppuration.  De  la  sorte,  la  transmis¬ 
sion  de  cette  affection  à  travers  la  peau  saine 
était  scientifiquement  démontrée. 

Ces  deux  modes  de  contagion,  transport  par 
les  insectes  cuticoles  et  inoculation  directe  trans¬ 
cutanée,  nous  expHquent  la  contagion  relative¬ 
ment  facile  de  la  maladie  à  l’homme,  dans  le 
voisinage  immédiat  d’animaux  malades. 

Aspect  de  la  maladie. 

Chez  les  rongeurs.  —  Chez  les  rongeurs, 
l’affection  se  présente  comme  une  véritable  peste, 
et  c’est  ainsi  qu’en  1911  Mac  Coy  décrivait  cette 
affection  sous  le  nom  à’affection  des  rongeurs  à 
forme  de  feste.  D’animal  atteint  se  roule  en  boule, 
ses  poils  se  hérissent,  ü  perd  sa  démarche  sautil¬ 
lante  et  se  traîne  péniblement  sur  le  sol;  aussi  à 
ce  moment  Me  capture-t-on  sans  difficulté;  il 
meurt  en  quelques  jours.  A  l’autopsie  pn  note  une 
hypertrophie  des  ganglions  lymphatiques  conte¬ 
nant  à  leur  intérieur  des  foyers  de  nécrose  ;  la 
rate  et  le  foie  sont  congestionnés  et  assez  sou¬ 
vent  ce  dernier  présente  à  sa  surface  de  nom¬ 
breuses  petites  granulations. 

Chez  l’homme.  —  Chez  l’homme,  la  tularé¬ 
mie  peut  évoluer  sous  des  types  cliniques  parfois 
assez  différents. 

De  plus  commun  est  la  forme  à  adénites  suppu- 
rêes.  Dans  cette  forme,  après  une  incubation 
moyenne  dè  trois  à  cinq  jours,  l’affection  débute 
brusquement  par  un  violent  frisson  avec  ascen¬ 
sion  thermique  rapide  au  voisinage  de  40°.  En 
même  temps,  on  note  de  la  céphalée,  des  vomis¬ 
sements,  une  courbature  générale.  Des  jours  sui¬ 
vants  la  fièvre  se  maintient  élevée,  accompagnée 
d’une  asthénie  profonde  aboutissant  parfois  à 
un  véritable  état  comateux. 

Presque  en  même  temps  que  ces  phénomènes 
généraux  apparaissent  les  symptômes  locaux  : 
traînées  de  lymphangite  prenant  leur  origine  au 


point  de  contamination  et  aboutissant  aux  gan¬ 
glions  correspondants,  le  plus  souvent  axillaires  ; 
ces  derniers  augmentent  de  volume,  s’empâtent, 
s’entourent  de  périadénite  et  deviennent  un  peu 
sensibles  à  la  pression,  mais  sans  douleurs  spon¬ 
tanées  bien  vives.  Dans  la  moitié  des  cas  environ, 
le  processus  ganglionnaire  aboutit  à  la  suppuration. 

Ces  symptômes  persistent  pendant  fort  long¬ 
temps,  rh;\qrerthermie  en  particulier  dure  plusieurs 
semaines.  Peu  à  peu  cependant  la  température 
baisse  en  même  temps  que  les  ganglions  revien¬ 
nent  lentement  à  leur  volume  primitif,  ce  qui 
demande  plusieurs  mois.  Da  convalescence  elle- 
même  est  également  très  longue  et  une  asthénie 
profonde  persiste  pendant  des  mois.  D’après 
Francis,  ce  n’est  guère  qu’après  un  an  qu’un  ou¬ 
vrier  convalescent  de  cette  affection,  exerçant 
un  métier  pénible,  est  en  état  de  reprendre  son 
travail.  Mais  la  tularémie  n’entraîne  la  mort  que 
d’une  manière  tout  à  fait  exceptioimelle. 

Pour  un  médecin  non  prévenu  et  en  l’absence 
d’examens  de  laboratoire,  ce  type  clinique  peut 
entraîner  des  erreurs  de  diagnostic,  l’affection 
étant  prise  pour  une  fièvre  typhoïde,  une  grippe, 
et  surtout  pour  la  peste. 

Un  autre  type  classique  qui  ne  s’observe  guère 
que  dans  les  infections  accidentelles  de  labora¬ 
toire  est  la  forme  à  allure  typhoïde.  Dans  ces  cas 
il  n’y  a  pas  d’engorgement  ganglionnaire,  mais, 
ce  symptôme  négatif  mis  à  part,  tous  les  autres 
symptômes  généraux  sont  sensiblement  les  mêmes 
que  dans  la  forme  précédente.  D’évolution  est 
également  très  longue,  la  fièvre  persiste  souvent 
pendant  plus  d’un  mois,  et  l’asthénie  consécutive 
est  très  marquée. 

En  dehors  de  ces  deux  types  cliniques,  on  a  pu 
observer  des  formes  anormales  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelles.  C’est  ainsi  que  trois  ophtalmologistes 
de  Cincinnati  ont  observé  chacmi  un  cas  d’xme 
forme  oculo- ganglionnaire  se  manifestant  par  une 
conjonctivite  grave,  engorgement  ganglionnaire 
et  phénomènes  généraux.  Seuls  les  examens  bac¬ 
tériologiques  pratiqués  par  Wherry  et  Damb 
permirent  d’établir  la  nature  exacte  de  cette  ma¬ 
ladie.  Des  auteurs  purent  en  effet  isoler  le  Bac- 
terium  tularense  en  culture  pure  à  partir  des  or¬ 
ganes  des  cobayes  inoculés  avec  les  sécrétions 
oculaires  de  ces  malades. 

Enfin  une  dernière  forme  est  la  forme  ganglion¬ 
naire  simple,  dans  laquelle  la  maladie  se  manifeste 
miiquement  par  les  phénomènes  locaux  habituels 
à  la  tularémie  sans  phénomènes  généraux.  C’est 
en  somme  une  tularémie  décapitée  de  ses  symp¬ 
tômes  généraux.  Cette  forme  décrite  par  Siecke 
paraît  tout  à  fait  rare. 
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Quelle  que  soit  la  eliqique  soqs  la¬ 

quelle  elle  se  présente,  cette  lualqdie  paraît  con¬ 
férer  une  imfminité  solide-  Le  seul  cas  de  récidive 
que  l’ou  connaisse  jusqu’à  p'résent  concerne 
un  travailleur  de  laboratoire  qqi,  faisant  sans 
gants,  an  laboratoire  vétériiraire  de 
l’atopsie  d’un  animal  mort  de  tularémie,  çpntraeta 
à  nouveau  cette  infection  alors  qu’il  l’avait 
déjà  eue  rdngt-neuf  mois  auparavant- 

Diagnostic  par  les  examens  de  laboratoire. 

C'Oinme  PU  l’a  vu,  si  le  di^lgnostic  clinique  de  fa 
tularémie  peut  parfois  être  difficile  dans  sa  formp 
typique,  il  est  le  plus  souvent  impossible  par  la 
seule  clinique  dans  les  fermes  anormales-  Ab^si  le 
laboratoire  a-t-il  toujours  un  rôle  utile  et  parfois 
décisif  dans  les  cas  douteux. 

Le  germe  spécüfque  est  connu. 

Les  recbercbes  du  Mac  Coy  et  Chapin  en  1912 
ont  en  effet  permis  de  dépovivrir  le  l^açtçrinm 
Mar&nse.  Ge  germe  a  été  par  fa  sujte  étridje  par 
divers  auteurs  et  surtout  par  Lraiicis. 

Il  ^e  présente  ,spns  la  forme  d’un  bapille  très 
petit  mesurant  Oa,3  à  0[ji.,7  de  longuepr  sur  07,2 
de  large.  C’est  dire  qu’fl  pst  à  la  Ijmite  de  la  visi¬ 
bilité  et  peut  tqut  juste  être  aperçvi  en  utilisant 
les  plus  forts  grossissements.  If  est  iipniobile  et 
se  colore  bien  par  les  colorants  psuels,  en  parti¬ 
culier  le  violet  de  gentiane  et  la  fuchsine.  Il  ne 
prend  pas  le  Gram- 

Qn .  le  trouye  en  abond^np?  dans  les  frottjs 
d’organes  des  animanx  infectés  spontanément  pu 
e3?périmentalement  (foie,  rate,  ganglipus).  Mans 
ces  frottis,  il  paraît  entouré  d’une  PUP^^lc  claire. 
Bnffn  il  est  dépouryn  de  spores. 

Ge  gernie,  aérobie  Strict,  ne  pousse  pas  sur  les 
milieux  ordinaires.  Par  contre,  Mac  Gpy  et  Ghapin 
put  pn  le  pultiyer  sur  PU  müicn  Spépial  à  base  de 

jaune  d’penf  cpaguié.  Gomme  pp  milieu  est  d’npc 

préparation  déHpate,  lîrancis  a  i^^Ontté  par  la 
suite  que  la  culture  pouvait  ayantageusement 
être  pratiquée  sur  sérum  gélpsé  gluçosé  et  sur 
gélose  gluposée  an  sang.  Mais  le  meilleur  mthp'i' 
d’après  prancis,  serait  Gonstitné  Pat  4c  M  gélose 
additionnée  de  p,p2  p.  rqq  de  pystine.  ^nr  e® 
iiûlieu,  le  bapille  Ronsse  en  gérerai  assez  abondam¬ 
ment  en  formant  une  traînée  glaireuse  spr  tonte 
la  longueur  de  la  strie  d’ensemeupeme^t- 
n’qbserye  que  de  rares  polonies  isplégs  mesurant 
en  général  i  à  2  nrillimètres  de  diamèfre  qui  ne 
s’étalent  jamais  en  vieillissant. 

Lhsolprnent  dp  germe  se  réalis.P  fupilempnt  à 
partir  dps  divers  organes  des  arumaim  maiadps. 
Par  contre,  on  n’est  pas  parvenu  jusqu’à  présept 
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à  l’isoler  directement  du  sang  ou  d’autres  or¬ 
ganes  de  l’homme. 

La  vitalité  est  faible  ;  il  est  détruit  çn  dî^ 
minutes  par  une  température  dp  55°  à  600. 

L’injection  sous-cutanIîe  pe  ERpnuiTS  PAïifp,- 
i,PCriQi.;ES  riçhes  en  bacilles  (pus  ganglionnaire,  qu 
sur  le  cadavre  émulsion  d’qrganes)  au  cohaye 
PU  an  lapin  constitue  le  moyen  le  plus  sûr  d’éta- 
blh  le  diagnostic.  L’animal  inoculé  suceombe  eu 
une  semaine  environ.  4  l’autopsie,  on  obserye 
les  lésions  habituelles  de  Ig  tulatémip-  c’est-à-dire 
une  transformation  caséeuse  des  ganglions,,  et 
une  hyiiertropliie  de  la  rate  et  du  foie-  Ges  derniers 
organes  et  le  spug  contiennent  le  mierflbe  spéci¬ 
fique  qu’op  peut  mettre  ep  éyidenee  sur  les  fmt- 
tis  et  par  la  culture  sur  Ips  milieux  spéciaux  qpe 
nous  avons  décrits  ;  enfin  l’affection  est  rpinq- 
culable  ep  série  à  l’animal- 

Ge  procédé  de  diagnostic  par  inoculation  à 
l’ammal  de  produits  pathqlpgiques  n’est  pas  tou¬ 
jours  possible,  et  d’autre  part  ilest  assez  lo,ng.  Aps.?! 
.senîble-t-il  que  je  procédé  de  cliqix  à  mettre  en 
œuvre  soit  le  sêro-diagnostic.  Le  Bacterium  tula- 
rense  e.st  en  effet  agglutiné  spécifiquement  par  le 
sérum  des  sujets  atteints  de  tularémie.  L’agglu- 
tipatiqu  commence  à  se  manifester  pu  cours  de 
la  douzième  semaine  de  la  maladie  et  présente 
son  maximum  à  fa  fin  de  la  tm.i?lélbé  RVI  de  la 
quatrième  semffÎRO-  A  ec  moment,  le  taux  d’agglu- 
tination  se  trouye  ep  général  au  vqisinage  dp  i  /ioç). 
Quelques  anteprs  cepeud^î^^  P.PI  llP^é  une  coagglu¬ 
tination  pour  Bdcillm  ahortus  de  Baiig  et  popr 
Microçaççi^^  melitensis.  Dana  ces  cas,  lé  taux  de  ces 
agglntinatiqns  ett  tomcars  beapcopp  moins  élevé 
que  pour  le  B^çtenum  tu\armse,  ce  qqi  permet  le 
diagnostic  même  sans  avoir  reepurs  à  l’épreuve 
de  la  saturation  des  agglutinines. 

Le  aéro-diagnostic  reste  ppsitif  le  pfus  souvent 
pendant  plusieurs  années  après  l’affection. 


Prophylaxie  et  traitement. 

La  prophylaxie  de  cette  maladie,  redoutable 
surtout  par  l’incapacité  de  travail  prolongée 
qp’elle  entraîne,  se  fera  d’abord  par  l’abstention 
complète  de  topte  manipulation  de  lapin  sauvage 
paraissant  ep  mwvais  état  de  santé  ou  se  lais¬ 
sant  attraper  facilement. 

Popr  les  cuisiniers,  marchands,  etp,,  il  y  aura 
liep  de  se  méfier  snrtopt  des  lapins  de  gareupe 
présentant  de  nombreuses  petites  granulations 
sur  le  foje.  Enfin  les  trayailïeurs  de  laboratoire 
ne  devront  pratiquer  l’autopsie  des  animaux 
mqrts  de  çettç  affection  qu’en  s’entourant  des 
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plus  grandes  précautions  (gants  de  caoutchouc, 
masque,  pinces,  etc.). 

Vis-à-vis  des  insectes  héniatophages,  la  pro¬ 
phylaxie  consiste  à  se  préserver  de  leur  piqûre. 
Cette  prophylaxie  d’ailleurs  est  fort  difficile,  en 
raison  de  la  multiplicité  des  insectes  susceptibles 
de  propager  l’affection. 

Le  traitement  de  la  tularémie  n’est  pas  encore 
bien  déterminé.  Le  malade  doit  rester  au  lit  aussi 
longtemps  qu’il  y  a  de  la  fièvre.  Il  semble  préfé¬ 
rable  de  ne  pas  inciser  les  adénites,  même  quand 
il  y  a  de  la  fluctuation.  Aucun  vaccin  préventif 
ni  aucun  sérum  curatif  n’a  encore  été  préparé. 
Le  salvarsan  en  injection  intraveineuse  serait 
jusqu’ici  le  meilleur  médicament.  A  la  suite  de 
ce  traitement,  Ohara  aurait  vu  la  fièvre  céder  en 
quelques  jours,  les  ganglions  diminuer  de  volume, 
et  l’état  général  se  remonter  rapidement. 


MESURES  PRISES 
CONTRE  LA  POLIOMYÉLITE 
DANS  L’ARMÉE  A  L’OCCASION 
DE  L’ÉPIDÉMIE  ESTIVALE 
DE  1930 


IVI.  Ch.  DOPTER 

Médecin  général  inspecteur  de  l’Armée, 

Des  données  acquises  depuis  quelques  années 
sur  l’épidémiologie  et  l’étiologie  de  la  maladie 
de  Heine-Medin  il  a  été  facile  de  déduire  les  règles 
prophylactiques  qu’il  y  avait  lieu  d’appliquer 
pour  lutter  contre  la  propagation  de  cette  infec¬ 
tion.  Sauf  peut-être  à  l’étranger  où  la  poliomyélite 
s’est  montrée  parfois  envahissante  et  s’est  fait 
remarquer  à  plusieurs  reprises  par  une  extension 
insolite,  je  ne  sache  pas  que  la  prophylaxie  ait 
été  mise  en  pratique  d’rme  façon  régulière.  Aussi 
n’est-il  pas  inutile  d’exposer  brièvement  les 
mesures  qui  ont  dû  être  prises  dans  l’armée  à 
l’occasion  de  l’épidémie  sévère,  ^ ^  la  plus  sévère 
sans  doute  qui  se  soit  manifestée  depuis  longtemps 
sur  notre  territoire,  —  qui  s’est  développée  en  été 
1930  eu  plusieurs  régions  de  France,  plus  particu¬ 
lièrement  dans  nos  départements  de  l’Est,  Haut- 
Rhin,  Moselle  et  Bas-Rhin. 

Malgré  le  peu  de  réceptivité  de  l’âge  adulte 
vis-à-vis  du  virus  poliomyélitique,  il  était  de 
toute  nécessité  de  protéger  les  troupes  contre 
sou  action  pathogène;  une  prophylaxie  rigou¬ 
reuse  s’imposait  d’autant  plus  qu’à  cette  période 


de  l’année,  de  nombreuses  convocations  de  réser¬ 
vistes  avaient  été  lancées  ou  étaient  sur  le  point 
de  l’être  ;  il  fallait  éviter  chez  eux  des  conta¬ 
minations  qui  auraient  pu,  une  fois  leur  retour 
dans  leurs  fo5’'ers,  entraîner  la  diffusion  du  mal 
dans  leurs  régions  d’origine.  De  même,  il  fallait 
craindre  l’apport  du  virus  par  des  réservistes 
provenant  de  localités  contaminées, 

La  prophylaxie  à  mettre  en  œuvre  devait 
dès  lors  viser  un  double  but 

1“  Protéger  les  troupes  contre  l’infection  née 
et  propagée  dans  la  population  civile  ; 

2°  Protéger  la  population  civile  contre  les 
atteintes  pouvant  éventuellement  émaner  de  la 
population  militaire. 

Tels  sont  les  principes  directeurs  qui  ont  guidé 
l’élaboration  des  prescriptions  destinées  à  assurer 
cette  double  préservation. 


Dans  une  circulaire  générale,  à  caractère 
purement  technique,  il  a  été  rappelé  à  tous  les 
médecins  de  l’armée  les  notions  fondamentales 
acquises  depuis  ces  dernières  armées  sur  l’étiologie 
de  cette  affection  contagieuse  et  épidémique, 
et  les  mesures  prophylactiques  qui  eu  découlent 
naturellement. 

L’attention  a  été  tout  particulièrement  attirée 
sur  la  nécessité  d’une  liaison  étroite  avec  les 
autorités  civiles  compétentes  ;  cette  liaison  indis¬ 
pensable  était  destinée  à  obtenir  des  renseigne¬ 
ments  précis  et  constants  sur  les  localités  attemtes 
l’éclosion  de  nouveaux  cas,  l’évolution  de  l’épi¬ 
démie,  et  à  donner  les  précisions  nécessaires 
pour  ceux  qui  émanaient  du  milieu  militaire. 

Il  a  été  rappelé  également,  dans  le  but  d’assurer 
un  dépistage  rigoureux,  que  l’infection  en  cours 
ne  se  manifestait  pas  toujours  sous  la  forme  clas¬ 
sique,  qu’elle  pouvait  se  traduire  par  des  symp¬ 
tômes  relevant  d’une  attemte  médullaire,  mais 
aussi  bulbo-protubérantielle  comme  aussi  encé¬ 
phalique,  les  différents  étages  de  l’axe  gris  pou¬ 
vant  participer  à  l’infection  et  doimer  lieu  à  un 
tableau  clinique  assez  différent  d’rm  malade  à 
l’autre.  Une  mention  spéciale  a  de  même  été 
faite  sur  l’existence  assez  fréquente  de  formes 
fnistes,  et  des  formes  abortives  ne  prenant  que  le 
masque  méningé  initial,  toutes  formes  qu’il  y 
avait  lieu  de  ne  pas  méconnaître,  sous  peine 
d’appliquer  une  prophylaxie  incomplète  et  par 
conséquent  inopérante. 

Les  mesures  suivantes  ont  été  prescrites  : 

A.  Mesures  destinées  à  empêcher  l’impor¬ 
tation  du  virus  à  la  caserne.  —  En  vue  du 
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dëpîstagè  cliliiqüë  qui  s’impôsàitj  et  devait  être 
considéré  comme  lâ  bâSë  egsëntiëÜë  de  la 
prophylaxie,  il  à  été  piéscrit  d’examih'ër  toiit 
hôtiitiie  qui,  féveiiânt  dé  jièriiiissioh  ôü  dé  cbh- 
vâlêscèhcë;  avait  pâssé  ces  dèrnièrés,  noii  seülé- 
iiiènt  dans  ühé  localité  signalée  cdhimé  iüfectéèi 
riiâis  âüséi  dàüs  ühé  localité  voisiné,  taht  ëlâiéht 
nombreuses  les  communes  côfatàminëes  et  tâùt 
sont  fréquents  lès  contacts  qui  S’établissent 
entre  villages  rapprochés.  Mêiiles  opérations  de 
dépistage  vis-à-vis  dés  engagés  Vôldntâirés  et  de 
tout  militaitë  prdvënànt  d’un  àütré  cbrps. 

Tout  hbmnië  ténu  pour  suspect  à  là  süité  de 
cette  visité,  devait  être  isblé  à  l’inlirmérié;  eh 
observation,  pendant  vingt  jours  ;  à  l’éxpirâtibh 
de  Cës  dëriiiersj  Si  aucuh  sÿniptônie  suspect 
ne  s’était  inanifeSté,  il  était  nëiidü  à  ià  vie  cbhi- 
mune;  mais  il  a  été  présent  d'éxêrcér  sût  lui,  à 
partir  de  ce  moment,  ime  surveillance  médicale 
particulièrement  attentive  pendant  dix  jours. 

Par  mesure  d’extrême  précaution,  les  per- 
hiissibhn’airës  qui,  biéh  que  provenant  des  dépar- 
tëhr'èhts  infectés,  n’àvaieht  pas  séj'duntë  dait.s 
ühe  Ibcàlité  contàihinée  bu  une  localité  Vbisihë, 
d'évàîëht  être  sbümis  à  là  seule  süi-véillàhcè 
ihédicàlé. 

h’àttëhtibn  a  particulïè'hehieht  été  attirée 
sur  les  ordonnances  d’officiers  dont  un  ënfàht 
pbüvâit  étire  àltéiht  ;  l’îsolemeiit  ët  la  surveillance 
hiéditalë  s’ïinpôsaiénl  comme  dàhS  l'es  baS  pté- 
tédëhts. 

SlirVèillahce  ttès  attentive  dés  enfants  Ibgëàht 
avec  léurs  pàréhts  dans  les  cas'erriès  o'u  ét'ablîs- 
sëihènts  ihilitàîi'és.  Si  la  malâdi'é  était  rëcbhhüfe, 
is'dlèmeht  iihinédiat  ét  complet  du  ihalà'de,  suir- 
veiUàhcë  îüri’médîàtè  de  Ses  parents  ét  de  séS 
frètes  bu  sbeürs.  Interdiction  dé  tblit  contact 
dé  ces  derhiéfs  hVéc  là  tibupè.  Dèsihïéctib'h. 

Ihtétdictib'n  à  là  ttoüpe  dés  quartiers  dé  la 
ville  sighàlës  cbhihië  cohtaihihës  ;  la  fréquëhtâ- 
tîoh  dés  ïièüx  de  réuniota,  dés  Sàlles  dé  spectacles 
(Ih'èâtréS,  tihémaS,  etc.)  fht  proscrite  dahS  toute 
localité  où  la  population  civile  était  atteinte. 

Toutes  lés  convbcatibhs  de  réservistes  prbvé- 
haht  des  loéalités  infectéeS  fuirent  àhhhléès. 

Dans  lè  hiênie  àidfe  d’idèeS-,  s’est  posëé  uhè 
■qÜèstiori  épiheü'sè.  C’était  la  cohdüite  â  tèniir 
loirs  de  la  tènlrdé,  feh  octôbfe,  dès  élèves  dés 
écoles  inilltaîtès  'd’ehîànts  dé  Irôüpé  ■;  b’ü  p'dûvàit-, 
èh  'effet,  'redôhtèr  l’ihipoftâliôh  dü  viriis  daUS 
ëèé  établiè'éèmèûts  pàir  iéS  ënïaiils  qüi  àVàiéhl 
séjourné,  au  coius  de  leUirS  vâèéffièeS  s'èblànéS, 
dans  lés  lôèalitéS  côütahiuïéès.  Il  à  ële  pîéScrit 
dé  rélàrdèr  pôùr  dès  demîéts  là  hèhttée  des 
tiàsSéS  jusqu’au  Vihgtî'&ié  jbuir  âptès ,  l’éclbSidn 
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du  dernier  cas  dàiïs  là  dite  localité.  Tes  enfants 
devaient,  en  outre,  être  soumis  dêS  leur  arrivée 
à  ühe  visite  iiiédicâlë  dëstiüée  à  dépister  des 
atteintes  früstëè  qüi  àvàîéht  pu  pâSs'er  inaperçUes. 
Ta  hlêiiié  visité  à  d’àilleUrs  été  prescrite  pbuf 
tbus  lês  ëüîahts  rëntiànt  à  là  date  normale  ;  ils 
furent  soumis  systématiqüéih'èüt  à  un  interro¬ 
gatoire  êt  à  ühé  enquêté  sur  leürs  dëplaeem'érits 
âü  cours  dëS  VacaUcés  ët  lés  contacts  qu’ils 
auraient  pu  âvbir  àveC  dés  parents  OU  des  àttiis 
hiàlâdes.  Ces  m'éSUrês  devaient  être  complétées 
pair  l’isblemëht  à  rinfirnierië  pëhdànt  vingt  jours  ; 
süiVi  d’une  surveillance  thédicalè  de  dix  jours 
àprès  reprise  dé  contact  âvec  leurs  camarades. 

B;  Mèsürés  â  pténdre  en  càs  d’apparition 
d’un  du  plüéièürs  ëaà  â  la  casèhnê.  Malgré 
la  stricte  exécution  des  mesures  ptécédentes) 
la  poliomyélîté  pbüvàit  appâîaître  dans  un  ébipb 
de  troupe,  à  la  suite  d’un  contact  avec  des 
malades  ou  des  porteurs  de  germes  appartenant 
à  la  population  civile  ;  il  fallait  prévoir  les  mesures 
à  prendre  eti  pàlëiî  cas  : 

h’i^oteûeiit  dh  niaîàd'é  deVait  s’ihipôsfer  ’dahs 
les  hiêihéS  cbhdîtibhs  que  pOür  hP  sujet  âttêMt 
d’une  autre  maladie  contagieuse  :  la  poliom.yélite 
étant  diagnostiquée;  l’envoi  à  l’hôpital  était 
de  toute  nécessité. 

T’isolement  collectif  de  la  chambrée  qu’il 
occupait  ne  devait  sembler  vraiment  utile  que  si 
plusieurs  atteintes  y  étaient  apparues.  A  son 
défaut,  il  convenait  d’exércer  sür  tous  les  hommes 
de  la  même  unité  (compagnie,  batterie,  escadron) 
ihrè  SurVéîilànte  mè'‘di'ealè  tfès  étroite  èh  vüe  du 
âéjistàge  des  hoüvèiîès  àtleintès  'qüi  pbü'rraièht 
se  présenter. 

INsiit  cas  früSfe  ou  sirtiplèihè’nt  suspect  'dèvàîl 
être  niîs  éii  bb'sèrvâtibh  à  rihfinhefîe  'bü,  àü 
bèsOih,  à  l’hôpifel. 

GàrgcCri^es  -cmMsè^M^ües  poUf  tbüs  lès  bbinhiès 
de  la  chambrée  âihsi  isolée. 

Te  viiüs  présentant  ühè  èèftâiüè  survî'è,  là 
'àésiüfectiô’à  s’irhpb'sàit  :  désiMèètîbh  du  Ibèà'l 
oècupé  par  l'è  Ou  lès  hràla'des  ;  dëàînfëétioh  dé  iâ 
iitèrîé,  dés  effets  ihîlitaifèS,  dès  bbjèts  ü.süèls-,  du 
Îîn'gè  et  spéciâlêffièht  dèà  IhOü'cïibiife.  DispôSèf 
des  ctachOifs  ihuüîs  d’à’hlîseptiqiïès. 

Té  làït  àÿàhl  'été,  eh  dèftâm's  'èâ's-,  ihcîimihé-,  il 
dèVàl'b  êt'ré  préàlàbièhi'ènl  ^büîhis  à  ühè  ëB'üllîtîOû 
pifotohgèè,  qu’il  fût  'cbôsôftim'ê  à  l’ihlriWèïté-, 
dans  les  cantines,  les  Co'o’péràHVês  ou  îèS  fdÿèî’s 

dü  soldât-,  été. 

C.  ïffèsûréà  aOM&'èès  â  eSip'èfchèî’  la  'dîffü- 
sîdh  'dâhs  lè  iftîHeÜ  MMaihè.  —  Elles  Oftt 
coMisté  dàüs  i’îhtèrdictîôft  àbsOlüe  d’acfcoMèir 
dès  pèi&i'ssiOhS  âüx  iSîiitàîiès  dé  lOülés  Ks 
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régions  du  territoire,  non  seulement  dans  les 
localités  infectées  qui  avaient  dès  l’abord  été 
consignées  à  la  troupe,  mais  aussi  dans  toute 
localité  encore  indemne  des  départements  du 
Bas-Rhin  et  de  la  Moselle.  IVinfeotioii  (jui  régiiail 
était  tellement  étendue,  en  effet,  qu’il  convenait 
d’appliquer  la  mesure  à  ces  dernières,  car  il  fallait 
tenir  compte  des  probabilités  de  contamination 
déjà  réalisée,  mais  aussi  méconnue,  ou  éven¬ 
tuelle. 

ha  plus  grande  attention  a  été  attirée  égale¬ 
ment  sur  le  danger  des  mouvements  que  devaient 
effectuer  les  troupes  appelées  à  faire  retour  dans 
leurs  garnisons  après  mt  séjour  dans  les  camps 
de  la  région  contaminée.  Ordre  a  été  donné  de 
ne  les  fairejoger,  en  cours  de  route,  que  dans  les 
cantonnements  où  aucune  atteinte  n’avait  été 
signalée. 

D.  Mesures  destinées  à  protéger  la  popula¬ 
tion  civile  contre  l’infection  du  milieu 
militaire.  —  Pour  les  raisons  déjà  exposées,  il 
était  de  toute  nécessité  d’assurer  la  protection 
de  la  population  civile,  h’isolement  collectif 
des  chambrées  où  s’étaient  produits  un  ou  plu¬ 
sieurs  cas  n’atteignait  que  partiellement  ce  but  ; 
il  fut  décidé  en  outre  que  les  réservistes  appelés 
à  faire  leur  période  dans  les  garnisons  où  la 
poliomyélite  avait  été  constatée  dans  la  troupe, 
seraient  convoqués  en  dehors  de  celles-ci,  dans 
des  camps  situés  en  des  régions  où  la  population 
civile  était  restée  indemne  ;  firrent  exclus  les 
camps  siégeant  dans  les  régions  infectées,  tels 
les  camps  de  Bitche  (la  ville  de  Bitche,  située 
à  proximité,  comptait  en  effet  quelques  atteintes) 
et  d’Oberhoffen,  situé  en  pleine  zone  infectée. 

Ces  mesures  ont  été  strictement  appliquées, 
heur  sévérité  n’a  toutefois  pas  empêché  l’éclo¬ 
sion  de  quelques  cas  dans  l’armée.  Quelques  cas 
étaient  déjà  apparus  avant  leur  exécution  ; 
plus  tard  quelques  autres  ont  pris  naissance  ; 
il  était  en  effet  impossible  d’éviter  tout  contact 
des  agglomérations  régimentaires  avec  une  popu¬ 
lation  civile  particulièrement  éprouvée,  ha  seule 
mesure  qui  eût  convenu  dans  l’espèce  aurait  dû 
consister  dans  l’isolement  total  des  troupes 
indemnes  ;  elle  était  difficile  à  prescrire  et  à 
exécuter. 

Voici  d’ailleurs,  dans  les  départements  infectés, 
le  bilan  des  atteintes  militaires  ; 

hes  i6,  17  et  18  juillet,  avant  donc  que  les 
mesures  précédentes  aient  été  prescrites,  3  cas 
s'étaient  produits  :  2  à  Metz  et  i  à  Haguenau. 
Dans  la  suite  on  compta  seulement  4  cas,  répartis 
à  l’état  d'unités  dans  des  régiments  de  Metz, 


de  Nancy,  de  Bitche,  de  Bar-le-Duc.  A  ces  der¬ 
niers  il  convient  d’ajouter  4  autres,  qui  ont  fait 
leur  éclosion  en  d’autres  régions  du  territoire, 
mais  sans  relation  aucune,  sauf  peut-être  irour 
l’un  d’eux,  avec  les  foyers  constatés  dans  la 
région  de  l’Rsl  :  ;  décès  oui  été  enregistrés. 


Au  cours  de  l’évolution  de  l’épidémie  en  ques¬ 
tion,  tm  problème  particulièrement  angoissant 
s’est  posé  ;  ce  fut  celui  des  grandes  manœuvres 
qui  devaient  sedérouler  dans  larégion  de  Château- 
Salins,  hunéville,  Raon-l’Ktape,  Baccarat,  Ram- 
beivilliers,etc.,  du  4  au  10  septembre.  De  prime 
abord,  grand  e.st  apparu  le  danger,  car,  à  la  faveur 
de  la  densité  des  troupes  qui  potivaient  cantonner 
dans  des  localités  infectées,  du  «  brassage»  intense 
qui  devait  fatalement  s’effectuer  entre  l’élément 
civil  et  militaire,  la  contagion  pouvait  avoir  tou  te 
facilité  pour  atteindre  les  troupes  ;  d’autre  part , 
les  réservistes  convoqués  pouvaient  y  puiser 
le  virus  .spécifique,  et,  sans  même  en  éprouver 
les  effets  pathogènes,  le  ramener,  une  fois  la 
dislocation  réalisée,  dans  leurs  foyers  familiaux 
respectifs  ;  ils  pouvaient  ainsi  contribuer  à  en 
opérer  l’apport  et  la  dissémination  en  des  régions 
de  France  restées  jusqu’alors  indemnes. 

Si  ces  manœuvres  avaient  dû  se  dérouler  dans 
une  région  où  la  population  civile  était  contaminée, 
je  n’aurais  pas  hésité  à  émettre  un  avis  défavo¬ 
rable  à  leur  réalisation.  Mais  la  zone  d’action 
était  presque  vierge  à  cet  égard,  et  comme  leur 
nécessité  s’imposait,  il  a  été  possible  d’entrer  en 
composition  avec  les  circonstances,  mais  sous  la 
réserve  que  seraient  approuvées  les  dispositions 
suivantes  : 

ha  zone  des  manœuvres  primitivement  envi¬ 
sagée  était  délimitée  par  Une  ligne  passant  au 
nord  par  la  croupe  au  nord  de  Morhange  ;  à 
l’ouest  par  une  ligne  qui  passait  par  Delme, 
Saint-Nicolas-du-Port,  Charmes  ;  à  l’est  par 
Dieuze,  Rédricourt,  Blamont,  Badonvilliers  ;  au 
sud  par  Saint-Dié,  Bruyères,  Châtel-sur-Moselle. 

Or  la  zone  Nord  comprenait  plusieurs  villages 
où  la  poliomyélite  était  signalée  dans  la  popula¬ 
tion  civile  ;  dans  toute  l’étendue  restante,  aucune 
atteinte  ne  s'était  produite. 

vSur  ma  demande,  la  limite  nord  fut  abaissée 
d’une  vingtaine  de  kilomètres,  de  telle  façon 
que  la  zone  destinée  à  l’évolution  des  troupes 
était  strictement  et  rigoureusement  indemne. 

D’autre  part,  la  plupart  des  troupes  qui  étaient 
désignées  pour  évoluer  dans  cette  zone  immaculée 
tenaient  garnison  dans  une  des  régions  où  la 


PARIS  MÉDICAL 


546 

poliomyélite  sévissait  avec  plus  d’intensité.  Une 
des  divisions  qui  devaient  prendre  part  à  ces 
luanœuvres  occupait  la  région  de  Strasbourg 
et  ses  environs  ;  il  eût  été  de  la  dernière  impru¬ 
dence  d’emdsager  cette  participation  ;  une  autre 
se  trouvait  dans  une  situation  à  peu  près  identique 
dans  la  région  de  Colmar  et  de  Mulhouse  ;  il  en 
était  de  même  d’une  brigade  de  cavalerie  qui, 
répartie  entre  Strasbourg  et  Haguenau ,  n’eût  pas 
manqué  de  transporter  le  virus  parmi  des  popu¬ 
lations  restées  saines. 

L’ordre  donné  à  ces  grandes  unités  de  prendre 
part  aux  dites  manœuvres  fut  annulé.  Elles 
furent  remplacées  par  des  unités  de  même  impor¬ 
tance  provenant  de  régions  indemnes  au  regard 
de  la  maladie  de  Heine-Medin,  et  comprenant 
alors  les  hommes  de  l’armée  active  et  des  réserves. 

Toutes  dispositions  étant  ainsi  prises,  unincident 
se  produisit  à  la  veille  des  manœuvres,  au  moment 
de  la  période  de  concentration.  Les  et  2  sep¬ 
tembre,  en  effet,  3  cas  furent  signalés  dans  la 
population  civile,  en  pleine  zone  des  manœuvres 
qui  devaient  commencer  incessamment  :  l’un  à 
Lunéville,  le  deuxième  dans  les  environs  immé¬ 
diats,  à  Chanteheux,  le  troisième  à  Moyen. 
Une  mesure  s’imposait  pour  que  les  évolutions 
de  troupes  puissent  avoir  lieu  :  consigner  les  can¬ 
tonnements  infectés  à  la  troupe  ;  elle  fut  prescrite 
et  exécutée. 

Grâce  à  toutes  ces  mesures  dont  la  nécessité 
s’imposait,  les  grandes  manœuvres  ont  pu  se 
dérouler  sans  qu’on  ait  eu  à  enregistrer  la  diffusion, 
redoutée  au  premier  abord,  de  la  poliomyélite  ; 
on  n’eut  à  constater  qu’une  atteinte  militaire, 
le  9  septembre,  chez  im  homme  dont  le  régiment 
était  parti  de  Nancy  où  il  tenait  garnison  et  où 
s’était  produite  antérieurement  une  attemte;  le 
malade  y  avait  sans  doute  puisé  le  germe  spé¬ 
cifique  et  se  trouvait  en  incubation  au  moment 
du  départ.  Ge  fut  le  seul.  Les  mesures  d’isolement 
et  de  désinfection  furent  évidemment  exécutées 
sur  place,  pour  éviter  les  contaminations  locales. 

Dans  la  population  civile  de  la  zone  des  manœu¬ 
vres  aucun  cas  ne  fut  constaté  ni  pendant  leur 
décours,  ni  dans  la  suite.  Enfin,  il  n’a  été  signalé 
sur  tout  le  territoire  français  aucun  cas  ayant 
pu  être  attribué  à  quelque  réserviste  porteur 
de  germes,  qui,  de  retour  dans  ses  foyers,  eût 
pu  être  accusé  d’y  avoir  importé  et  semé  la 
contagion.  Certes,  plusieurs  foyers  de  poliomyélite 
ont  été  observés  en  d’autres  régions,  dans  le 
Nord  et  en  Anjou  notamment,  mais  ils  avaient 
fait  leur  éclosion  antérieurement  ;  aucun  autre 
ne  s’est  allumé  sous  l’influence  des  évolutions 
militaires  de  la  région  de  l’Est. 


6  Juin  igji. 

Enfin  les  écoles  d’enfants  de  troupe  ont  été 
entièrement  préservées  ;  aucune  attemte  de 
poliomyélite  n's’  est  apparue  après  la  rentrée 
d’octobre. 

Il  a  donc  été  possible,  au  moment  où  l’épidémie 
civile  était  en  pleine  évolution,  de  s’opposer 
dans  une  large  mesure  à  l’importation  du  vinis 
et  à  sa  propagation  dans  le  milieu  militaire,  et 
d’éviter  sa  dissémination  dans  le  milieu  civil, 
notamment  à  l’occasion  du  retour  dans  leurs 
foyers  des  réservistes  qui  avaient  pris  part  aux 
manœuvres.  Une  telle  prophylaxie  exercée  dans 
les  circonstances  décrites  était  difficile  et  délicate  ; 
les  heureux  résultats  obtenus  sont  encourageants 
pour  les  hygiéui.stes  qui  ont  la  lourde  charge  de 
préserver  les  agglomérations  dont  les  divers  et 
multiples  éléments  peuvent  être  exposés  à  la 
con'agion. 


ACTUALITÉS  IVIÉDICALES 

Dermite  palpébrale  avec  intoxioation  géné¬ 
rale  due  à  l’emploi  de  teinture  capillaire. 

Le  problème  de  La  teinture  des  cheveux  a  son  inté¬ 
rêt,  comme  le  montre  le  D'  Martin  RenSdo  {El  Siglo 
Médico,  21  mars  1931).  Les  teintures  vantées  par  leur 
fabricant  comme  «  uniquement  végétales  et  inoffensives  » 
ne  sont  le  plus  souvent  que  des  préparations  dang  les- 
.-quelles  entrent  des  produits  dangereux  et  toxiques.  On 
peut  classer  les  teintures  en  quatre  groupes  : 

‘  1°  Les  teintures  d’origine  végétale,  très  difficiles  à 
préparer  et  donnant  rarement  un  noir  suffisant,  donc 
pratiquement  introuvables  dans  le  commerce  j 
i  2°  Les  teintures  dans  la  composition  desquelles  eptre 
un  métal  comme  le  plomb,  l’argent,  le  cuivre,  le  fer,  le 
nickel  ;  le  résultat  général  de  la  réaction  étant  la  produc¬ 
tion  d’un  sulfure  ou  d’un  oxyde  métallique.  Les  plus 
dangereuses  sont  les  teintures  à  base  de  plomb  ;  l’in- 
toxicatioü  se  manifeste  par  la  pâleur  de  la  face,  par  des 
gencives  violettes  avec  un  liséré  bleu)  par  des  paralysies 
des  muscles  oculaires,  par  un  scotome  central,  des  coli¬ 
ques,  des  douleurs  lombaires  avec  albuminurie,  et  uii 
érythème  du  front  et  de  la  nuque.  Le  traitement  d'urgence 
consiste  en  l’administratioil  de  50  gtamihes  de  sulfate 
de  magnésie,  puis  osn',50  à  i  gramme  d’iodure  de  potas¬ 
sium  pendant  dix  à  quinze  jours  (élimination  rapide  de 
l’iodure  de  plomb  formé).  Pronostic  grave  chez  les 
albuminuriques,  alcooliques  et  diabétiques  ; 

3»  Les  teintures  à  base  organique  :  elles  donnent  de 
beaux  résultats  tinctoriaux  mais  sont  toutes  dangereuses, 
qu’elles  soient  à  base  de  parapliénylodiàpnne.dlamldo- 
phénol,  pyrogallol,  acide  pyrogallique,  acide  gallique.. 
L’auteur  rapporte  un  cas  d’intoxication  où  il  fut  prouvé 
par  l’analyse  chimique  que  le  toxique  était  l'acide  gal¬ 
lique  :  il  s’agissait  d'un  cas  de  dermite  dû  cuir  chevëlu, 
du  front,  des  paupières  survenu  vingt-quntte  heures  après 
l’application  d’une  teinture.  Il  existait  un  prurit  intense, 
avec  oedème  léger  de  la  peau,  qui  étqit  rouge  violacé, 
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sèche  et  couverte;  de  pétéchies  avec  desquamation. 
Urines  rares  avec  hémoglobinurie  intense.  Le  traitement 
consista  en  radministration  d'un  purgatif  salin,  et  de 
5  grammes  de  chlorure  de  calcium  pro  die.  Le  malade 
guérit  en  huit  jours,  mais  conserva  une  pigmentation 
sombre  de  la  peau  des  paupières  et  du  front  ; 

4"  Teintures  mixtes,  chimiques  et  organiques  :  voir 
ci-dessus. 

Cette  question  présente  donc  un  intérêt,  car  l’usage 
des  teintures  doit  être  déconseillé  aux  rénaux,  arté- 
rioscléreux,  et  aux  malades  ayant  des  altérations  de  la 
peau,  la  séborrhée  en  particulier  permettant  une  absorp¬ 
tion  plus  grande  du  toxique. 

J.-M.  SuBibEAU. 

Iléus  biliaire. 

Considérations  diagnostiques. 

Le  diagnostic  d'occlusion  intestinale  par  calcul  biliaire 
est  le  plus  souvent  fait  trop  tardivement  pour  que  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  soit  efficace.  P.ARROT  et  MoUblNlER 
(Journal  de  médecine  de  Lyon,  io  janvier  1931)  exposent 
les  causes  multiples  de  ce  retard.  Ce  sont  les  gros  calculs 
solitaires  que  l’on  est  obligé  d’opérer,  ceux  qui  ont 
pénétré  par  une  fistule  vésiculo-duodénale  dans  le 
tractus  intestinal.  Ils  sont  arrêtés  pour  la  plupart  non 
par  la  valvule  iléo-cœcale,  mais  dans  le  parcours  du  grêle. 
Ces  calculs  ont  été  pour  la  plupart  silencieux  jusqu’à 
leur  expulsion,  aussi  ne  faut-il  guère  compter  sur  les 
antécédents  lithiasiques  du  malade.  La  fistule  elle- 
même  se  produit  à  bas  bruit,  't'rop  souvent  on  compte 
sur  une  évacuation  spontanée.  La  variabilité  du  siège 
de  la  douleur  peut  faire  penser  que  le  calcul  chemine 
alors  que  c’est  l’anse  intestinale  contenant  le  calcul 
qui  est  mobile  et  qui  se  déplace  sous  le  poids  du  calcul. 
On  a  signalé  l’importance  de  l’hémorragie  prémoni¬ 
toire  à  type  duodénal,  pouvant  précéder  d’un  temps 
plus  ou  moins  long  la  crise  d’obstruction  intestinale, 
lillc  peut  induire  en  erreur.  Pour  toutes  ces  raisons,  le 
diagnostic  de  l'iléus  biliaire  e.st  hérissé  de  difficultés 

On  devra  y  penser  en  présence  de  toute  occlusion 
intestinale  à  siège  élevé,  car  les  causes  d’occlusion 
haute  du  grêle  sont  rares,  en  dehors  du  calcul  biliaire. 
11  faudra  très  rapidement  se  décider  à  l’intervention  : 
es  cas  où  le  calcul  progresse  sans  accidents  sont  peu 
fréquents  quand  il  s’agit  de  l’élimination  de  gros  calculs 
•solitaires  par  le  grêle. 

vS.  'VlAEARD. 

Insuffisance  hépatique  et  interventions  chi¬ 
rurgicales. 

UrruTid  (Revue  médico-chirurgicale  des  maladies 
du  foie)  considère  qu’un  grand  nombre  de  manifesta¬ 
tions  toxiques  post-opératoires  relèvent  de  l’insuffisance 
hépatique,  en  dehors  même  des  ictères  fugaces  post- 
narcotiques  et  des  états  acido-acétosiques.  C’est  ainsi 
ipic,  pour  cet  auteur,  il  fautrattacheràcesmanifestations 
la  dilatation  aiguë  de  l’estomac,  la  cholerragie  des 
opérés  des  voies  biliaires,  l’anurie.  C’est. habituellement 
l’anesthésie  générale,  et  en  particulier  la  chloroformisa¬ 
tion,  qui  est  à  l’origine  de  tous  ces  accidents.  Mais  on 
peut  les  voir  survenir  même  après  anesthésie  locale,  qui 
est  aussi  susceptible  de  provoquer  deg  altérations  hépa¬ 
tiques.  D’ailleurs,  dans  la  pathogénie  de  cesmanifestations 
post-opératoires  il  convient  de  faire  une  part  à  l’action 


des  produits  de  désintégration  des  albumines  endogène; 
sur  la  cellule  hépatique. 

L’appauvrissement  en  glycogène  de  la  cellule  hépa¬ 
tique  est  le  facteur  le  plus  important  dans  l'éclosion 
des  accidents.  Aussi  l’auteur  recommandc-t-il,  dans  la 
période  pré-opératoire,  de  donner  un  régime  riche  en 
hydrates  de  carbonne  et  de  faire  des  injections  de  sérum 
glucosé.  Il  serait  important  de  ])ouvoir  s’assurer  de  la 
suffisance  fonctionnelle  du  foie  avant  l’intervention,  et 
surtout  d’étudier  la  fonction  glycogénique,  l' la  princi¬ 
pale  fonction  du  foie  pour  le  chirurgien  »  d'après  üppel. 

Malheureusement,  la  valeur  des  différentes  épreuves 
proposées  est  encore  très  contestée. 

Le  traitement  de  l’insuffisance  hépatique  post-opé¬ 
ratoire  s’est  amélioré  grâce  à  l’insuline,  qui  constitue 
un  moyen  puissant  de  lutter  contre  elle,  associée  aux 
injections  de  sérum  glucosé. 

vS.  VlAbARD. 

Nature  de  l’acrodynie. 

PÉHU  et  MESïR.AbbET  (Revue  de  médecine,  janvier  1931), 
se  fondant  sur  les  caractères  étiologiques,  cliniques  et 
anatomo-pathologiques  de  l’acrodynie,  considèrent  qu'il 
faut  ranger  cette  affection  dans  le  groupe  des  maladies 
infectieuses.  Quoique  l'on  ignore  tout  du  germe  patho¬ 
gène,  il  est  permis  de  supposer  qu'il  s’agit  d’un  virus 
neurotrope.  Du  point  de  vue  topographique,  on  est  frappé 
des  affinités  que  présente  l’acrodynie  avec  la  polio¬ 
myélite  et  la  névraxite  ;  dans  plusieurs  régions  on  a 
pu  noter  la  coexistence  de  ces  trois  affections. 

Cliniquement,  la  plupart  des  symptômes  :  sueurs, 
érythrodermie,  tachycardie,  relèvent^  d’une  atteinte  du 
système  sympathique.  Les  autopsies,  peu  nombreuses, 
montrent  des  altérations  d’encéphalite  indiscutables, 
siégeant  avec  prédilection  au  niveau  du  raésocéphale, 
dans  la  région  infundibulo-tubérienne.  Pour  toutes  ces 
raisons,  l’acrodynie  entre  dans  le  cadre  des  névraxites. 

S.  VlAb.ARD. 

Les  modifications  de  la  selle  turcique  dans 
l’hypertension  crânienne. 

On  attache  habituellement  une  valeur  localisatrico 
très  grande-  aux  phénomènes  de  résorption  que  l’on 
peut  constater  au  niveau  de  la  selle  turcique  :  unc 
dilatation  uniformément  circulaire  avec  fosse  pituitaire 
en  forme  de  ballon,  amincissement  du  dos  de  la  selle, 
a.spect  émoussé  des  apophyses  clino'ides,  est  caracté¬ 
ristique  d’une  tumeur  intrasellaire.  On  considère  d’autre 
part  l’écrasement  et  l’aplatissement  de  la  selle  comme 
nn  signe  de  tumeur  extra-sellaire.  Mais  cette  deuxième 
image  n’est  pas  aussi  caractéristique  que  la  première. 
LERICIiE  et  FoN't'AiNiî  (La  Science  médicale  pratique, 
15  février  1931)  rappellent  qu’elle  peut  n’être  qu’uu 
signe  d’hypertension  intracrânienne  sans  valeur  loca- 
lisatrice  aucune,  comme  dans  les  deux  observations 
personnelles  qu’ils  rapportent  :  dans  les  deux  cas  l'exa¬ 
men  radiologique  avait  montré  une  résorption  de  la 
selle  turcique  sans  qu’il  s’agisse  de  tumeur  juxta-sellairc, 

S.  VlAb.ARD. 

L’hormone  prèhypophysaire  excito- 
sécrétrice  de  la  thyroïde. 

-■Vu  cours  de  ces  dernières  années,  les  fonctions  du  lobe 
antérieur  de  l’hypophyse  ont  été  précisées.  Max  Aron 
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(Revue  française  iV endocrinologie ,  décembre  1931)  étudie 
plus  particulièrement  l'inllueiice  de  la  pré-hypophyse 
sur  le  corps  thyroïde  :  les  extraits  totaux  de  lobes  anté¬ 
rieurs  frais  stimulent  l’activité  sécrétrice  et  excrétrice 
de  la  thyroïde,  heur  influence  se  manifeste  par  l’hyper. 
trophie  et  l’hyperplasie  des  cellules  glandulaires  et  par 
des  signes  d’excrétion  de  la  colloïde  auxquels  succèdent 
des  signes  de  néo-sécrétion.  Ces  phénomènes  s’accom¬ 
pagnent  d’une  augmentation  de  volume  et  de  poids 
de  l’organe  ainsi  que  de  sa  vascularisation. 

I/actiou  des  extraits  se  fait  sentir  à  partir  d’un  seuil 
très  bas  cliez  le  cobaj'e,  et  jusqu’à  une  limite  supérieure 
très  haute  elle  se  montre. propoi'tiomielle  à  la  quîUitité 
d’extrait  administrée.  ],e  principe  actif  sur  la  thyroïde 
se  eomporte  donc,  non  comme  un  cataly'Seur  suscep¬ 
tible  de  déclencher  un  effet  de  «  tout  ou  rien  »,  mais 
comme  un  excitant  d’autant  plus  efficace  qu’il  est  plus 
abondant,  et  il  est  comparable  à  ce  point  de  vue  ;iux 
diverses  hormones  connues.  J/auteur  tend  en  effet 
à  considérer  le  principe  stimulant  de  la  thyroïde  comme 
une  hormone  sécrétée  par  la  préhypophyse  dans  l’orga¬ 
nisme  normal,  mais  il  ne  lui  est  pas  encore  possible 
de  préciser  les  rapports  de  cette  hormone  avec  les  autres 
principes  connus  ;  principe  actif  sur  l’ovaire  et  principe 
actif  sur  la  croissance. 

S.  VlAPAED. 


Les  idées  actuelles  sur  la  pathogénie  du 
glaucome. 

I,es  méthoctès  actuelles  d’investigation  de  l’appareil 
oculaire  et  les  progrès  de  la  physiologie  ont  permis 
d’envisager  la  jjathogénie  du  glaucome  sous  des  aspects 
nouveaux.  Favory  (La  Médecine,  janvier  1031)  résume 
les  différentes  théories  récemment  proposées  et  montre 
que  le  glaucome  est  sous  la  dépendance  de  toute  une 
série  de  facteurs  morbides  :  il  se  développe  presque 
toujours  sur  un  terrain  pathologique,  syphilitique  ou 
neuro-arthritique,  h’hyperteusion  artérielle  générale 
est  souvent  en  cause,  mais  elle  ne  peut  agir  (pie  si  les 
capillaires  choroïdiens  sont  lésés.  Les  malades  présentent 
fréquemment  des  perturbations  de  leurs  fonctions 
endocriniennes.  Enfin  leur  état  d’instabilité  vago- 
sympathique  doit  entrer  en  ligue  dans  le  déclenche¬ 
ment  des  accidents. 

S.  VlAT.ARI). 

Troubles  hypophyso-tubérlens  divers  appa¬ 
rus  chez  plusieurs  membres  d’une  même 
famille. 

E’J'iKnne  et  Richard  (Revue  française  d'endocri¬ 
nologie,  décembre  1930)  rapporte  la  curieuse  observation 
de  troubles  hypophyso-tubériens  divers  survenus  chez 
plusieurs  membres  d’une  même  famille  :  le  père  était 
d’ime  taille  élevée,  mais  bien  proportionnée  ;  l’une 
des  filles  présenta  à  la  ménopause  un  syndrome  clas¬ 
sique  au  complet  d’acromégalie,  la  seconde  un  diabète 
insipide  fruste. 

Cette  observation  confirme  l’existence  relativement 
fréquente  d’une  dyshypophysie  familiale,  parfois  liée 
d’ailleurs  à  l’hérédo-syphilis.  Dans  ces  cas,  même  en 
l’absence  de  réaction  sérologique  positive,  il  seraiudiqué 
de  recourir  au  traitement  spécifique. 

S.  VlADARD. 


6  Juin  igji. 

Les  hormones  prèhypophysalres  de  l’urine 
chez  la  femme  enceinte. 

Si  la  valeur  pratique  de  la  réaction  de  Zondeck  et 
Aschheim  reste'iuattaquable,  son  interprétation  demeure 
encore  discut;ible.  On  siiit  que  ces  auteurs  ont  accordé  à 
la  substance  active  de  l’iirine  de  la  femme  enceinte 
la  signification  d’une  ^lormon'e  hypophysaire,  excrétée 
en  particulière  aboudauce  pendant  la  grossesse. 

Marc  Ki.ein  et  Max  Arox  (Strasbourg  médical, 
13  mars  1931)  apportent  quelques  réserves  à  cette 
manière  d’envisager  le  mécanisme  physiologique  de 
la  réaction  de  Zondeck  et  Aschheim  et  en  particulier 
discutent  l’origine  du  principe  actif  sur  l’ovaire.  Il  est 
permis  de  se  demander  si  le  placenta  ne  représente 
pas  l’origine  de  la  substance  dans  le  sang  et  dans  l’urine, 
car  elle  disparaît  quand  le  placenta  est  rejeté  hors  de 
l’organisme.  De  plus,  les  auteurs  fout  observer  que  dans 
les  urines  de  la  femme  enceinte  on  ne  trouve  pas  d’hor¬ 
mone  stimulante  de  la  thyroïde  en  quantité  supérieure 
à  la  uonuale,  et  il  faudrait  alors  admettre  que  l’hyperac''- 
tivité  de  la  préhypophyse  concerne  exclusivement 
l’hormone  ovariotrope.  S.  Viadard. 

Contribution  à  la  pathogénie  de  la  grippe 
bismuthique. 

Gâté,  Tiiiers,  CdiddErET  (Lyon  médical,  az  mars 
1931)  présentent  deux  observations  de  grippe  bismu¬ 
thique  dans  le  but  de  -préciser  la  pathogénio  de  ce  syn¬ 
drome.  11  ne  s’agissait  pas  d’intoxication  bismuthique, 
les  malades  n’ayant  présenté  ni  stomatite,  ni  albumi¬ 
nurie,  et  la  continuation  de  la  thérapeutique  n’ayant  pas 
provoqué  d'aggravation.  11  est  plus  difficile  de  dire  s’il 
s’est  agi  d’une  réaetion  d’Herxheimer  ou  d’une  réaction 
biotropique.  Par  eontre,  les  auteurs  ont  pu  mettre  en 
évidence  chez  les  deux  malades  une  sensibilisation 
bismuthique.  En  employant  diverses  méthodes  pré¬ 
cises,  ils  ont  pu  transmettre  au  cobaye  cet  état  dé  sen¬ 
sibilisation,  bien  que  les  données  biologiques  n’aient  pas 
exactement  coïncidé  avec  les  phénomènes  cliniques  ; 
dans  l’observation  I,  l’épreuve,  qui  était  négative  eu 
pleins  accidents  fébriles,  est  devenue  positive  après  la' 
disparition  des  phénomènes  cliniques.  Dans  l’observa¬ 
tion  11,  les  épreuves  de  sensibilisation  ont  continué  à 
être  positives  alors  que  le  malade  tolérait  ses  injections. 

Les  auteurs  pensent  que  dans  certains  cas  la  grippe 
bismuthique  peut  être  considérée  comme  une  fièvre 
de  sensibilisation  médicamenteuse  et  font  remarquer 
que  la  continuation  de  la  thérapeutique  .a  fait  dispa¬ 
raître  la  réaction  sans  que  l'on  ait  eu  à  recourir  à  la 
désensibilisation  par  de  petites  doses  répétées. 

|S.  VlAI.ARl). 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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VILLARET  et  WALLICH.  —  UN  CAS 

A  PROPOS  D’UN  CAS 
DE  COLIQUES  SATURNINES 
AVEC  DOUBLE  PAROTIDITE. 

SANS  HYPERTENSION 
ARTÉRIELLE  PÉRIPHÉRIQUE 
LE  ROLE  DU  SPASME  VASCULAIRE 
LOCALISÉ 


Maurice  VILLARET  et  Robert  WALLICH 

É’observation  que  nous  rapportons  ci-dessous 
a  trait  à  une  intoxication  saturnine  non  douteuse, 
puisque,  indépendamment  même  du  facteur  étio¬ 
logique  professionnel,  le  plomb  a  pu  être  décelé 
en  abondance  notable  dans  la  salive  du  malade, 
atteint  d'une  poussée  de  parotidite  bilatérale, 
en  même  temps  que  d’une  crise  de  coliques 
saturnines.  Dans  ce  cas  d’étiologie  certaine,  le 
traitement  par  V acétylcholine  à  ’eu  une  action 
symptomatique  remarquable  sur  l’élément  dou¬ 
leur,  mais  à  la  condition,  toutefois,  d’être  employé 
à  doses  très  élevées  : 

Ém.  Car...,  âgé  de  vingt -neuf  ans,  ouvrier 
monteur  en  accumulateurs,  entre,  le  15  janvier 
1931,  à  l’hôpital  Necker  pour  une  série  subin- 
trante  de  paroxysmes  douloureux  abdominaux 
d’une  extrême  violence.  Fait  particulier,  ces  co¬ 
liques  s’étaient  installées  depuis  une  semaine 
auparavant,  sous  forme  d’un  endolorissement 
vague,  qui  était  allé  s’accentuant  progressivement 
jusqu’au  jour  de  l’entrée  à  niôpital  ;  à  ce  moment, 
elles  avaient  pris  une  telle  intensité  que  le  malade 
se  tordait  de  douleur  sur  son  lit,  en  s’agitant  et 
en  poussant  des  cris.  Une  injection  d’un  centi¬ 
gramme  de  chlorhydrate  de  morphine  pratiquée 
par  l’interne  de  garde  ne  .soulagea  même  pas  le 
malade. 

Celui-ci  présentait,  par  ailleurs,  un  ventre 
absolument  souple,  une  température  de  37°, 2,  un 
poids  à  70,  une  tension  artérielle  à  14-8,  une 
pression  veineuse  de  16. 

A  l’examen  détaillé,  on  était  frappé  de  noter 
l’absence  du  liséré  gingival  de  Burton,  mais,  par 
contre,  l’existence  d’une  salivation  assez  abon¬ 
dante,  accompagnant' un  gonflement  des  parotides, 
qui  alla  s’exagérant  pendant  les  trois  premiers 
jours  qui  suivirent  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital. 
A  ce  qionsient,  les  deux  glandes,  également  aug¬ 
mentées  de  volume,  présentaient  une  consistance 
ferme,  légèrement  rénitente  et  élastique,  qui  se 
continuait  sur  leur  prolongement  antérieur;  les 
orifices  des  canaux  de  Sténon  étaient  légèrement 
N”  24.  —  J 3  juin  1931. 
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saillants  ;  V analyse  chimique  de  leur  sécrétion  révé¬ 
lait  l’existence  A'un  milligramme  de  plomb  pour 
100  grammes  de  salive. 

Par  ailleurs,  l’examen  viscéral  restait  négatif. 
II  n’y  avait  pas  d'albumine,  mais  cependant 
une  légère  élévation  du  taux  de  l’urée  sanguine 
à  o«’,75,  ainsi  qu’il  est  fréquent  de  le  noter  dams 
ces  cas. 

n  est  intéressant  de  constater,  enfin,  que  c’est 
la  deuxième  crise  analogue  que  pré,sentait  le 
patient,  et  que,  lors  d’une  première  série  de 
coliques  survenue  deux  ans  auparavant,  il  avait 
déjà  souffert,  en  même  temps  que  de  douleurs 
abdominales,  d’mie  poussée  de  parotidite  bila¬ 
térale. 

Pendant  son  séjour  à  l’hôpital,  notre  malade 
fut  d’abord  mis  au  régime  lacté,  accompagné  de 
100  grammes  de  miel  soufré  ;  les  deux  premiers 
jours,  il  présentait  une  intolérance  gastrique 
absolue  avec  vomissements  bilieux,  qui  ne  lui 
permirent  d’absorber  qu’un  peu  d’eau  lactosée. 

Dès  son  entrée  également,  le  traitement  à 
V acétylcholine  fut  institué  : 

De  premier  jour  le  malade  reçut  deux  injec¬ 
tions  intramusculaires  de  o«r,20  de  ce  produit  ; 
l’amélioration  ne  fut  que  momentanée. 

De  deuxième  jour,  il  subit  trois  injections  de 
08^20  :  la  sédation  fut  plus  prolongée,  mais  une 
injection  de  .chlorhydrate  de  morphine  d’un  centi¬ 
gramme  fut  cependant  encore  nécessaire  pendant 
la  nuit. 

A  partir  du  troisième  jour,  et  pendant  trois 
nycthénièi'es,  le  malade  reçut  quotidiennement 
o»’',8o  d’acétylcholine  eu  quatre  injections  intra¬ 
musculaires  de  o''^,20,  et  ses  souffrances  dispa¬ 
rurent  progressivement,  tandis  que  l'alimentation 
redevenait  iiossible. 

Dans  le  cours  de  ces  trois  journées,  il  a  été 
remarquable  de  noter  que,  pour  calmer  les  dou¬ 
leurs  du  malade,  il  a  été  nécessaire  de  le  mainte- 
nii'  sous  l’effet  constant  de  l’acétjdcholme  ; 
celle-ci  semblait  commencer  d’agir  un  quart 
d’heure  environ  après  l’injection  du  produit,  et 
cette  action  se  maintenait  environ  quatre  ou 
cinq  heures  pour  une  dose  de  0‘!r,20. 

Dans  le  décours  de  cette  crise  douloureuse 
de  cinq  jours,  les  parotides  se  dégonflèrent 
progressivement,  mais  le  malade  sortit  de  l’hôpital 
avec  un  sillon  rétro-maxiUaire  encore  comblé 
par  des  glandes  assez  hypertrophiées. 


En  résumé,  dans  ce  cas  d’intoxication,  satur¬ 
nine  intense,  étant  donné  le  taux  de  l’élimination 
NO  24. 
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métallique  constaté  dans  la  salive  au  cours  de  la 
poussée  de  parotidite,  il  a  été  remarquable  de 
noter  une  crise  de  coliques  abdominales  subin- 
trantes  qui  sont  survenues  en  l’absence  de  mani¬ 
festations  d’hypertension  généralisée.  Il  paraît 
légitime  d’admettre  qu’elles  ont  été  liées  à  des 
phénomènes  d’hypertension  paroxystique  localisée 
dans  le  domaine  de  l’aorte  abdominale,  spasmes 
vasculaires  qui  ont  été  nettement  améliorés  par 
les  injections  d’acétylcholine  à  hautes  doses. 


QUELQUES  APERÇUS 
SUR  LE  DIAGNOSTIC 
RADIOGRAPHIQUE 
ET  LE  TRAITEMENT 
DES  TUMEURS  OSSEUSES 
MÉTASTATIQUES 


M.  P.  IVIATHEY-CORNAT 

Êicctro-radic  oiiste  des  hôpitaux  de  Bordeaux. 

Chef  de  laboratoire  au  Centre  aiiti-cancéreux  de  Bordeaux 
et  du  Sud-Ouest. 

hes  métastases  osseuses  peuvent  être  multiples, 
voire  généralisées  à  la  période  avancée  ou  ultime 
de  l’évolution  d’un  certain  nombre  de  néoplasmes, 
cancers  épithéliaux  ou  glandulaires  en  particulier. 
Dans  cette  éventualité,  l’exploration  radiogra¬ 
phique,  si  elle  est  pratiquée,  se  borne  à  dénombrer 
les  foyers  osseux,  à  définir  leurs  caractères,  leur 
extension  comme  dans  les  cas  de  Thompson  et 
V.  Keiller  (i),  de  S.  Daborde,  Jouveau-Dubreuil 
et  Roques  (2),  de  Charbonnel  et  Massé  (3). 

D’un  tout  autre  intérêt  est  l’exploration  radio¬ 
graphique  de  lésions  osseuses,  localisées,  solitaires 
ou  discrètement  multiples,  qui  s’avèrent,  de  par 
leur  évolution  ou  de  par  l’examen  histologique 
qui  a  pu  être  fait  après  biopsie,  comme  étant  des 
métastases.  Ici,  la  tumeur  osseuse  domine  et  la 
tumeur  originelle  passe  au  second  plan,  encore  que 
quelquefois  on  ne  puisse,  malgré  une  recherche 
sérieuse,  la  découvrir.  Des  signes  radiographiques 
assez  constants  et  reconnaissables  pour  ceux  qui 

(1)  Thompson  et  V.  Keiller,  Skeletal  métastasés  from 
breast  cancer  {Surg.j  gyn.  and.  obst.,  Chicago,  t.  XXXVIII, 
1924,  p.  367). 

(2)  s.  I,ABORDE,  Jouveau-Dubreuil  et  Roques,  lé¬ 
sions  osseuses  multiples  chez  une  femme  opérée  d’uu  épi- 
thélioma  du  sein  (BuUet.  Assoc.  franç.  étude  du  cancer, 
déc.  1925,  t.  XIV,  n»  9,  p.  485-493,  2  figures). 

(3)  Charbonnel  et  Massé,  Cancer  généralisé  à  tout  le 
squelette  {Archives  d'éleclr.  méd.,  Bordeaux,  37®  ann.,  mars- 
avril  1929,  n»  545,  p.  1 13-122,  7  figures). 
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ont  Thabitude  de  la  lecture  des  clichés,  permettent 
de  mettre  sur  la  voie  d’un  diagnostic  toujours 
difficile,  de  préciser  la  localisation  de  la  lésion, 
sa  propagation,  ses  foyers  distants. 

Da  radiographie  se  montre  enfin  souvent  révé¬ 
latrice  de  lésions  osseuses  insoupçonnées,  à  la 
faveur  d’une  fracture  spontanée  chez  des  sujets 
qui  ont  pu  présenter  un  cancer,  un  sarcome  ou 
qui  ont  été  opérés  pour  un  «  kyste  »,  une  «  tumeur  », 
des  mois  ou  des  années  auparavant.  Ces  méta¬ 
stases,  bien  que  solitaires,  sont  toujours  d’un  très 
fâcheux  pronostic  et  il  est  indiscutable  qu’une 
connaissance  plus  approfondie  de  leur  fréquence 
relative  conduira,  comme  l’a  dit  Delbet,  à  reviser 
le  pronostic  des  tumeurs  osseuses  en  général. 

Rappel  historique.  —  A  deux  reprises,  à 
l’Académie  de  médecine  en  1924  (4)  et  à  l’Asso¬ 
ciation  française  pour  l’étude  du  cancer  en 
1925  (5).  P-  Delbet  a  attiré  l’attention  sur  la  fré¬ 
quence  des  métastases  osseuses,  en  particulier 
de  celles  qui  se  comportent  cliniquement  comme 
des  tumeurs  primitives.  Il  découle  des  observa¬ 
tions  de  Delbet  que  : 

1“  Toute  tumeur  osseuse  diaphysaire  doit  être 
tenue  pour  suspecte  du  seul  fait  de  son  siège  ; 

2“  Toute  tumeur  osseuse  dont  la  première  ma¬ 
nifestation  est  une  fracture  spontanée,  doit,  elle 
aussi,  être  tenue  pour  suspecte,  bien  quela  fracture 
spontanée  ne  soit  pas  l’apanage  de  la  métastase  ; 

3°  Des  tumeurs  qui  se  généralisent  avec  rapi¬ 
dité  et  parfois  d’une  manière  élective  dans  le  sque¬ 
lette  ont  peu  de  chances  d’être  des  sarcomes  pri¬ 
mitifs  de  l’os. 

Etant  donné  que  le  diagnostic  de  tumeur  os¬ 
seuse  maligne  primitive  légitime  l’amputation 
radicale  ou  la  désarticulation,  sous  réserve  d’un 
traitement  radiothérapique  complémentaire,  que 
la  métastase  contre-indique  en  général  toute 
intervention  chirurgicale  (6)  et  légitime  plutôt 
un  traitement  par  les  radiations,  on  comprend 
la  valeur  des  propositions  formulées  plus  haut  par 
Delbet,  propositions  qui  ramènent  sur  le  plan  de 
l’intérêt  pratique  la  connaissance  que  nous  donne 
la  radiographie  de  ces  diverses  tumeurs. 

Aussi  bien,  leur  diagnostic  radiographique  a-t-il 
été  l’objet  de  quelques  travaux  récents  qui  se 
rapportent  de  préférence  aux  métastases  rachi- 

(4)  p.  Delbet,  Des  tumeurs  secondaires  des  os  (Acad. 
de  méd.,  16  novembre  1920,  in  BuUet.  Acad,  de  méd.,  3®  s., 
t.  DXXXIV,  n®  36,  p.  231  à  233). 

(5)  P.  Delbet,  Sur  les  épithéliomas  des  os  (Bull.  Assoc. 
jranç.  étude  cancer,  Paris,  janvier  1925,  t.  XIV,  n®  8, 
p.  10-17). 

(6)  Nous  verrons,  au  chapitre  du  traitement,  quels  essais 
chirurgicaux  ont  été  tentés  dans  des  cas  d’espèces,  particu¬ 
lièrement  favorables. 
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diennes  ou  au  cancer  vertébral  secondaire.  Pamii 
ces  travaux,  citons  à  l’étranger  ceux  de  Borak  (i), 
de  Kienbôck  (2),  de  Meyerding,  Carman  et  Gar- 
vhî  (3),  de  Murdoch  (4)  ;  en  France,  ceux  de  Belot 
et  Bepennetier  (5),  de  Coste  (6)  de  Sicard, 
Bernioyez  et  Baplane  (7),  de  Sorrel  et  Sor- 
rel-Dejerine  (8),  Nous-même  avons  contribué 
à  cette  étude  (9). 

Dans  quelles  conditions  peut-on  poser  le 
diagnostic  radiographique  do  tumeur  os¬ 
seuse  métastatique?  —  Bes  indications  qu'on  a 
jusqu’à  ces  derniers  temps  possédées,  eu  égard  à  la 
fréquence  réelle  des  tumeurs  osseuses  métasta¬ 
tiques,  sont  certainement  insuffisantes.  Par  contre, 
depuis  que  les  examens  radiographiques  se  géné¬ 
ralisent,  depuis  que  les  malades  porteurs  de  can¬ 
cers  sont  soumis  à  des  examens  répétés,  depuis 
que  les  services  spéciaux,  les  centres  antican¬ 
céreux  ont  leur  attention  attirée  sur  ces  faits,  le 
nombre  des  métastases  a  augmenté  parce  qu’on  les 
dépiste  plus  régulièrement  et  avec  plus  de  faci¬ 
lité.  Nous  en  avons  recueilli  40  observations  dans 
ces  cinq  dernières  années,  au  Centre  anticancé¬ 
reux  de  Bordeaux  et  du  Sud-Ouest  (10),  après  avoir 
révisé  les. dossiers  relatifs  à  des  ostéosarcomes  soi- 
disant  primitifs. 

Dans  les  statistiques  anciennes,  les  localisations 
osseuses  métastatiques  occupaient  la  dernière 
place  parmi  les  tumeurs  osseuses.  Or,  récemment, 
Putti  et  Camurati  ont  donné  la  proportion  de 
31  localisations  osseuses  secondaires  pour  85  tu¬ 
meurs  malignes  primitives.  Handley,  sur  32g  né- 
cropsies  pour  cancer  du  sein,  trouve  un  envahisse¬ 
ment  osseux  dans  22  p.  100  des  cas  ;  Risley  dans 
25  p.  100.  De  pourdentage  des  localisations  os¬ 
seuses  atteint  73  p.  100  dans  les  séries  de  Snow, 

(1)  Borak,  Pain  alleviating  eCEect  of  Rœnlgen-iays  ou 
inetastasis  in  boues  [Scmerz.,  1928,  t.  II,  p.  90-105). 

(2)  Kienbôck,  Early  diagnosis  of  bone  metastasis  {Wimcr 
medii,  Wocbcnschrijl,  27  oct.  1928,  t.  BXVJII,  p.  1383-1389). 

(3)  Meyerding,  Carman  et  Garvin,  Metastasis  to  the 
bones  from  carcinoma  of  tlie  breast  {Radiology,  déc.  1925, 
t.  V,  n»  6,  p.  486). 

(4)  Murdoch,  Contribution  à  l’étude  des  métastases 
osseuses  des  cancers  du  sein  et  de  la  prostate  Qourn.  belge 
de  radiologie,  Bruxeiles,  1924,  vol.  XIII,  fasc.  6,  p.  432). 

(5)  Belot  et  Bepennbiier,  Métastases  osseuses  des  can¬ 
cers  du  sein  (Journ.  de  radiol.  et  d:électrol,,  Paris,  1925, 
t.  IX,  p.  409^416,  9  figures). 

(6)  COSXE,  I,e  cancer  vertébral  (Thèse  Paris,  1925). 

(7)  Sicard,  Bermoyez  et  Baplaiye,  Bes  signes  radiolo¬ 
giques  du  cancer  vertébral  (Arch.  de  méd.,  Paris,  avril  1923, 
t.  XIII,  p.  383,  3S9.  394). 

(8)  Sorrel  et  M”«  Sorrel  -  Deierine,  Généralisation 
d’un  cancer  au  sein.  Métastases  osseuses  étendues  à. presque 
tout  le  squelette  ;  lésions  viscérales  nombreuses  (Arch.  de 
neurologie,  Paris,  mars  1928,  t.  I,  vol.  II). 

(9)  MATHEY-CiiRNAT,  Etude  radiologique  des  tumeurs  des 
os  (III°  Congrès  internat,  radiol.,  Stockholm,  juillet  1928; 
Abstr.  ol  communie.,  p.  63,  Norstedt  et  Sôner,  1928). 

(10)  Directeur;  M.  le  professeur  Réchou. 


75  p.  100  dans  celles  de  Ginsburg.  Ces  chiffres, 
tirés  des  nécropsies,  sont  à  n’en  pas  douter  infé¬ 
rieurs  aux  pourcentages  réels,  car,  d’une  part,  un 
grand  nombre  d’autopsies  de  sujets  cancéreux  ne 
sont  pas  effectuées  et,  d’autre  part,  on  sait  quels 
soins  il  faut  apporter  aux  constatations  cadavé¬ 
riques  pour  découvrir  certains  foyers  osseûx  ma¬ 
croscopiquement  peu  apparents. 

U  âge  est  un  facteur  à  considérer.  En  moyeime 
30  p.  100  des  lésions  osseuses  malignes  observées 
à  partir  de  quarante-cinq,  cinquante  ans  sont 
secondaires  ou  métastatiques.  Des  métastases  ne 
se  voient  guère  chez  les  adultes  jeunes  ou  chez  les 
adolescents,  à  l’exception  des  métastases  sarco¬ 
mateuses.  Exceptionnel  est  le  cas  publié  par  Sabra- 
zès  et  Dupérié  de  métastases  crâniennes  secon¬ 
daires  à  une  tumeur  abdominale  (sympathome 
embr5’0nnaire)  chez  un  nourrisson.  Des  métastases 
que  nous  avons  obsen^ées  étaient  survenues  chez 
des  sujets  dont  l’âge  oscillait  entre  cinquante- 
deux  et  soixante-six  ans. 

Localisations.  —  Parmi  les  localisations  méta¬ 
statiques,  celles  qui  occupent  le  rachis  sont  les 
plus  nombreuses  ;  on  peut  même  dire  qu’elles 
sont  presque  constantes  à  la  phase  avancée  des 
caneers  du  sein  chez  la  femme,  qu’elles  sont  très 
fréquentes  mais  insidieuses  au  cours  de  l’évolu¬ 
tion  du  caneer  de  la  prostate  chez  l’homme, 
qu’elles  sont  fréquentes  aussi  au  cours  de  l’évo¬ 
lution  du  cancer  thyroïdien. 

Des  localisations  rachidiennes  peuvent  être 
associées  à  des  localisations  pelviennes  et  fémo¬ 
rales.  Des  os  longs  des  membres  occupent  le  troi¬ 
sième  rang  parmi  les  localisations  métastatiques. 

Nous  reproduisons  ci-dessous  les  chiffres  four¬ 
nis  par  Waring  concernant  l’ordre  de  fréquence 
de  ces  métastases  : 

Vertèbres . ; .  21  p.  100. 

Côtes .  20  — 

Sternum .  15  — 

Fémur .  15  — 

Humérus .  8  — 

Bassin .  5  — 

Tibia .  2,5  — 

Maxillaires .  1,5  — 

Epaule . 1,2  — 

Clavicule .  i,i  — 

Au  rachis,  les  vertèbres  lombaires,  dorso- 
lombaires  comptent  la  majorité  des  métastases 
que  l’on  retrouve  également  fréquentes  au  niveau 
des  os  iliaques,  du  sacrum,  du  tiers  supérieur“du 
fémur. 

Ee  sternum,  les  côtes,  la  clavicule,  l’acroniion 
viennent  au  deuxième  rang  ;  les  maxillaires,  le 
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fémur  (tiers  moyen  et  inférieur),  le  tibia  et  l’hu¬ 
mérus  (tiers  supérieur),  le  ciâne  viennent  au 
troisième  rang. 

hes  métastases  sont  discrètes  aux  autres  os, 
mais  moins  exceptionnelles  qu’on  ne  le  dit  si  l’on 
procède  à  un  examen  radiologique  complet.  Del- 
bet  a  observé  des  métastases  du  cubitus,  nous- 
niême  en  avons  observé  au  péroné,  aux  métacar¬ 
piens.  Mais  il  reste  vrai  que  dans  l’ensemble  les 
métastases  siègent  d’ordinaire  au-dessus  du  coude 
et  au-dessus  du  genou. 

En  ce  qui  concerne  l’étiologie  des  métastases 
osseuses,  nous  devons  tout  d’abord  éliminer 
de  notre  description  celles  qui  sont  secondaires 
aux  tumeurs  primitives  malignes  de  l’os. 

On  a  rapporté  à  plusieurs  reprises,  avec  des  dc- 
cuments  cliniques  insuffisants,  des  observations 
«  d’ostéosarcomatose  difïu.se,  bipolaire  ou  géné¬ 
ralisée  ».  Il  est  douteux  que  de  pareilles  observa¬ 
tions  se  rapportent  à  des  métastases  émanant  de 
l’ostéosarcome  qu’on  appelle  encore  aujourd’hui, 
avec  Ewing,  le  sarcome  ostéogénique,  pour  bien 
montrer  la  part  que  l’ostéogenèse  tient  dans  sa 
texture. 

Le  sarcome  ostéogénique  vrai  ne  donne  que  tout 
à  fait  occasionnellement  des  métastases  osseuses  • 
pour  notre  part,  sur  une  quarantaine  d’observa¬ 
tions  nous  n’en  avons  observé  aucune.  Toutes  les 
localisations  osseuses  secondaires  observées  se 
rapportent  soit  à  des  tumeurs  de  la  moelle  osseuse 
qui,  comme  les  myélomes,  évoluent  par  foyers 
multiples,  soit  à  des  endothéliomes  du  type  du 
sarcome  d’Ewing,  soit  enfin  à  des  epithéliomas 
osseux  métastatiques.  De  même  l’identification 
des  sarcomes  osseux  dénommés  sarcomes  alvéo¬ 
laires,  angio-sarcomes,  périthéliomes  en  tant  que 
tumeurs  primitives  est-elle  sujette  à  caution  et 
leur  origine  métastatique  probable  a-t-elle,  pour 
beaucoup,  pu  être  discutée  et  remise  en  cause. 

Métastases  secondaires  à  des  tumeurs 
primitives  siégeant  hors  de  l’os.  —  De  toutes 
les  tumeurs  qui  peuvent  emboliser  dans  les  os  par 
la  voie  sanguine,  les  cancers  épithéliaux  et  glan¬ 
dulaires  sont  les  plus  fréquents. 

Parmi  les  sarcomes,  les  sarcomes  musculaires 
et  aponévrotiques,  les  conjonctivomes  de  la  gaine 
des  vaisseaux  qu’on  observe  au  bras,  à  la  cuisse, 
au  creux  poplité,  se  signalent  par  des  métastases 
précoces  ;  leur  malignité  est  redoutable  et  de 
larges  exérèses  ne  mettent  pas  à  l’abri  des  géné¬ 
ralisations.  Nous  avons  «uivi  radiographiquement, 
avec  M.  Réchou,  un  jeune  malade  de  M.  F.  Pa- 
pin,  malade  âgé  de  vingt  ans,  qui  avait  vu  se 
développer  à  la  face  interne  de  la  cuisse  droite 
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une  tumeur  ;  celle-ci,  indolente  les  premiers  mois, 
avait  ensuite  grossi  rapidement  pour  atteindre 
en  un  an  le  volume  d’une  tête  d’adulte.  Une 
myectomie  très  large  avait  été  pratiquée.  La 
tumeur  était  un  sarcome  dur,  fuso-cellulaire,  indis¬ 
cutablement  malin.  Seize  mois  plus  tard,  la 
hanche  gauche  devenait  douloureuse.  La  radio¬ 
graphie  montrait  dans  le  trochanter,  comme  il  est 
représenté  ci-contre  (fig.  i),  une  lacune  allongée 


Métastase  fémorale  d’mi  sarcome  musculo-a])onévrotique  de 
la  cuisse  du  côté  opposé,  opéré  quatorze  mois  auparavant 
{F.  Papiii).  I,acune  étendue  avec  très  légère  réaction  pé- 
riostce.  Jeune  homme  de  vingt  ans.  Evolution  fatale  en 
deux  ans  (fig.  i). 

des  plus  nettes,  correspondant  à  une  destruction 
osseuse  localisée  ;  la  lacune,  dont  les  bords  étaient 
flous,  avoisinait  la  corticale  osseuse  et  une  réac¬ 
tion  përiostée  était  déjà  visible.  La  métastase 
évolua  en  quelques  mois  vers  la  fracture  spontanée 
bientôt  suivie  de  métastases  pleuro-pulmonaires 
qui  emportèrent  le  malade  deux  ans  après  le  début 
des  accidents. 

Dans  deux  autres  cas  suivis  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Bégouin,  l’aspect  radiographique 
de  la  métastase  ostéo-sarcomateuse  était  des  plus 
curieux.  Le  premier  cas  a  trait  à  une  femme  de 
quatre-vingt-neuf  ans  qui  fit,  six  mois  après  avoir 
subi  l’exérèse  d’une  tumeur  musculo-aponévro- 
tique  du  bras  gauche  {lymphosarcome),  tumeur 
radiothérapisée,  une  fracture  pathologique  de 
l’extrémité  inférieure  du  radius  droit.  Sur  le  cli¬ 
ché,  la  diaphyse  radiale  est  littéralement  ampu¬ 
tée  ;  un  des  bords  ne  montre  plus  de  corticale 
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oesesase,  l’autre  taonatre  un  petit  bosu^eon  ostéo- 
■périosté  (fig.  2).  / 

<ieuxièïME  <ïas  'se  rapporte  à  «we  îemme  de 
•soixante  et  ara.  ans  qui  fit,  treize  ans  après  avoir 
subi  reKtirpaticai  d’une  tumeur  de  l’-avaiit- 
‘bras  gauclie  (jfiàro^sarcome) ,  une  métastase  de 
r%îpîiy«e  du  fémur  droit.  Rüdiographiquement, 
la .  métastase  simule  4  s'y  méprendre  une  tumeur 
à  .odlules  géantes  :  c’est  une  large  géode  à  con¬ 
tours  ovalairesS  qui  évîde  régulièrement  l’extré- 


JR-taabase  radiale  d’un  lympho-sarconie  du  bras  {tumeur  mus- 
culo-aironivrotique  très  radio-sensible).  Feiiiiiic  do 
quatre-vingt-neuf  ans  (service  de  M.  le  professeur  Bé- 
gouin).  Fracture  pathologique  (fig.  2). 

mité  osseuse  «  en  bordure  »  et  fait  saillie  sous  la 
■corticale  ;  elle  est  délicatement  cloisonnée. 

Iva  tumeur  osseuse  a  évolué  lentement  ;  con¬ 
fondue  pendant  longtemps  avec  une  tumeur 
béaigpe,  plie  a  été  curetée,  et  le  curetage,  fait  tout  à 
fait  anormal,  a  été  suivi  d’une  ébauclae  de  recons¬ 
titution  osseuse.  Quatorze  ans  après  l’apparition 
<ie  la  première  tumeur  —  fibro-sarcome  signalé 
,au  niveau  de  l'avant-bras  gauche,  —  la  malade 
■vivait  encore  ;  de  nouvelles  radiographies  mon¬ 
traient  que  la  géode  s’était  étendue  et  que  la 
corticale  était  franchement  rompue  ^  un  point. 
De  plus,  on  percevait  une  lacune  ovalaire  un  peu 
plus  haut,  dans  la  diaphyse  du  fémur,  et  un  sou¬ 
lèvement  du  périoste  (fig.  3). 

Mous  passerons  sous  silence  les  localisations 
■osseuses  de  la  granulomatose  maligne,  localisa¬ 


tions  dont  l’aspect  radiographique  a  été  parfaite¬ 
ment  décrit  par  Beiot,  Nahan  et  Kimpel,  Dans  les 
quatre  cas  que  nous  avons  enregistrés,  les  locali¬ 
sations  étaient  costales  et  «temales,  ta  deetruc- 
tion  était  diffuse. 

De  toutes  les  tumeurs  priomitives,  celles  qui 
méJbastasient  le  plus  dans  les  os  .soat  isans  con¬ 
teste  les  carreers  épiihdiOMX  et  ^anduiaires  -  op  les 


Métastase  fémorale  d’un  sarcome  des  partie*  «oolie*  d».- 
l’avant-bras  opéré  A  deux  reprises  et  récidivé  tardivemeni, 
sept  ans  ajrrès  la  dernière  intervention.  Fibro-sarcome  à 
juarchje  leute.  t,a  radSograpUie  donne  Fimage  se  rappro- 
ciiaat  de  ocUc  de  la  tumeur  épipjiysaine  à  oellW*»  ;géantes  ; 
mais  on  distingue  une  lacune  eudo-idiapliysaire  et  une 
diso^ète  réaction  périostée.  Femme  de  soixante  et  un  ans 
(service  djc  M.  le  professeur  Bégouili)  (fig.  3). 

dit  «  ostéophiles  »  pour  marquer  leurs  afiinités 
osseuses. 

De  cancer  du  sein  donne  30  p.  loo  dé  méta¬ 
stases  osseuses  (fig.  4).  Dé  tous  les  types  d’épithé- 
liomas,  le  squirrhe  est  .celui  qui  métastasie  le 
plus  habituellement.  Les  épithéliouias  hémophiles 
(Delbet.et  ÎÆendaro),  toujours  très  inalîus,  donnent 
aussi  des  foyers  osseux  peu  nombreux  parce  qu’ils 
évoluent  -vite. 

Le  cancer  de  la  prostate  donne  70  p.  lOO  de 
métastases  osseuses,  d’après  Kaufimann. 

Sous  sa  forme  de  cancer  latent,  faux  goitre 
métastatique,  le  cancer  de  la  tkyrcMc  donne  envi- 
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ron  40  p.  100  de  métastases  osseuses  ;  les  méta¬ 
stases  sont  précoces,  insidieuses. 

Les  hypernéphromes ,  les  cortico-surrénalomes 
donnent  20  p.  100  de  métastases  osseuses.  Nous 
en  avons  observé  deux  localisations  à  l’humérus  ; 
un  des  cas  se  rapportait  à  un  malade  de  M.  Jean- 
neney.  La  tumeur  avait  détruit  une  partie  de  la 
diaphyse  ;  elle  était  bilobée,  à  fond  clair,  à  peine 
coupée  de-ci  de-là  par  cpielques  trabécules  os¬ 
seuses  à  demi  respectées  ;  de  la  diaphyse,  elle 
empiétait  sur  les  bords,  mordant  sur  la  corticale. 


Métastase  humérale  d’un  cpithélioma  du  col  utérin  "non 
traité.  I.acune  endo-diapliysaire  atypique  avec  semis  de 
petites  lacunes  alentour  (fig.  4). 

Elle  avait  déterminé  à  deux  reprises  une  fracture 
spontanée. 

Bien  que  la  fréquence  absolue  d’autres  néo¬ 
plasmes  soit  plus  grande,  leurs  affinités  osseuses 
sont  moindres  :  tels  sont  les  cancers  digestifs, 
ceux  du  testicule,  ceux  de  l’ovaire,  des  poumons 
et  des  bronches,  de  l’utérus  (fig.  5).  Ici,  l’explora¬ 
tion  radiographique  a  moins  d’intérêt,  car  les 
métastases  osseuses  coexistent  d’ordinaire  avec 
d’autres  métastases,  elles  sont  fortuites,  elles 
n’ont  pas  l’importance  diagnostique  des  méta¬ 
stases  de  type  primitif. 

Technique  des  prises  radiographiques.  — 
Les  exemples  précédents  nous  ont  confirmé  dans 
cette  manière  de  voir  que  la  radiographie  joue 
un  rôle  capital  dans  le  dépistage  et  le  repérage  des 
lésions-  osseuses  métastatiques.  Sans  surestimer 
la  valeur  de  l’examen  radiologique  dont  les  résul¬ 
tats  doivent  toujours  être  confrontés-  avec  ceux 
de  l’examen  clinique,  on  peut  affirmer  qu’une 
interprétation  judicieuse  des  films  est  de  nature  à 


indiquer  souvent  la  malignité  de  la  lésion  osseuse 
en  cause. 

Le  rayonnement  utilisé  sera  de  préférence  mou, 
c’est-à-dire  de  50  à  60  kilovolts  pour  les  petits  os, 
les  os  relativement  superficiels.  Les  filtres  anti¬ 
diffuseurs  sont  de  mise  pour  le  rachis,  le  thorax]et 
le  crâne,  encore  que,  pour  le  crâne,  la  téléradio¬ 
graphie  donne  des  images  très  nettes. 

La  téléradiographie  peut,  en  effet,  être  employée 
pour  le  diagnostic  osseux  ;  elle  donne  une  finesse 


Métastase  tibiale  volumineuse  d’un  épithéiioina  du  col 
utérin  traité  par  radium  et  radiothérapie  deux  j  ans  aupa¬ 
ravant.  Tumeur  uu  peu  douloureuse.  I,a  lacune  a  débordé 
vers  la  corticale  (d’après  une  radiographie  de  M.  Wanger- 
mez)  (fig.  5). 

appréciable  dans  les  détails  et  a  le  mérite  de  pro¬ 
jeter  suivant  leurs  dimensions  à  peu  près  nor¬ 
males,  sans  déformation,  les  segments  osseux 
radiographiés. 

La  stéréoradio graphie  convient  parfaitement 
pour  localiser  les  tumeurs  du  bassin,  du  crâne, 
du  rachis,  du  thorax.  La  radiographie  totale  du 
squelette,  telle  que  la  pratiquent  Belot  et^Lepenne- 
tier,  projette  sur' un  seul  cliché  toutes  les  altéra¬ 
tions  osseuses  ;  des  foyers  latents,  de  ce  fait,  sont 
repérés  ;  la  topographie  des  lésions  est  d’autant 
précisée,  de  même  leur  diffusion. 

L’examen  des  clichés  sera  faitj^de  préférence 
d’après  les  négatifs. 
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Il  est  de  règle  de  procéder  à  une  exploration 
radiographique  dü  squelette  chaque  fois  que  l’in¬ 
terrogatoire,  la  notion  d’opération  ou  de  traite¬ 
ment  radiothérapique  antérieurs,  l’examen  cli¬ 
nique,  mettent  sur  la  voie  du  diagnostic  de  méta¬ 
stases.  En  présence  de  toute  douleur  tenace,  de 
tout  «  rhumatisme  »  qui  ne  fait  pas  ses  preuves, 
il  faut  radiographier  les  sujets,  et  la  radiographie 
ne  doit  pas  se  borner  à  la  prise  d’un  seul  .segment 
osseux  ;  pour  peu  qu’il  y  ait  doute,  elle  doit  inté¬ 
resser  plusieurs  pièces  du  squelette,  sinon  tout  le 
squelette. 

Images  radiographiques  des  métastases.  — 
E'examen  radiographique  révèle  d’ordinaire  des 
lésions  plus  étendues  que  n’aurait  ]3U  le  faire 


Métastases  osseuses  multiples  du  fémur  et  du  tibia  (de  face) 
chez  une  malade  de  soixante-cinq  ans  opérée  un  an  et  demi 
auparavant  d’épithélioma  du  sein,  puis  soumise  h  un  trai¬ 
tement  radiothérapique.  Métastases  diaphyso-épiphy- 
saires  centrales  et  sous-périostées  ;  aspect  grenu  de  l’épi¬ 
physe  fémorale  au  niveau  du  condyle  externe  (fig.  6). 

soupçonner  le  simple  examen  clinique  ;  des  foyers 
osseux  latents  sont  découverts. 

Fractures  spontanées.  —  E’image  radiogra¬ 
phique  d’tlne  fracture  spontanée  n’est  pas  forcé¬ 
ment  démonstrative  si  la  fracture  est  survenue 
précocement  au  cours  de  l’évolution  à  bas  bruit 
d’une  métastase  ignorée.  Si  la  lacune  endo- 
osseuse  métastatique  est  de  petites  dimensions,  elle 
passe  presque  inaperçue,  son  centre  se  confon¬ 
dant  à  la  limite  des  fragments  osseux,  Ea  frac¬ 


ture  ne  siège  pas  toujours  au  centre  de  la  perte  de 
substance,  mais  en  marge,  à  la  limite  de  l’extrémité 
diaphysaire.  Inversement,  le  déplacement  peut 
masquer  le  foyer  lésionnel,  toutes  causes  d’erreurs 
qu’il  conviendra  d’éliminer  grâce  au  choix  d’inci¬ 
dences  appropriées. 

Métastases  des  os  longs.  —  Aux  os  longs, 
l’image  typique  est  celle  de  la  lacune  endo- 
diaphj^saire.  Cette  lacune  est  arrondie  ou  ellip¬ 
soïde,  ses  bords  sont  estompés,  son  fond  pâle, 
peu  homogène  ;  elle  occupe  les  espaces  médul¬ 
laires  ou  empiète  sur  les  tables  compactes  de  l’os. 
A  côté  d’elle,  dans  une  zone  décalcifiée,  il  n’est 
pas  rare  qu’on  trouve  d’autres  petites  lacunes  à 
centre  clair,  à  contours  irréguliers  qui  ajourent 
finement  le  tissu  osseux.  On  en  voit  parmi  ces 


Même  cas,  vue  de  profil  (fig.  7). 


lacunes  qui  s’égrènent  tout  le  long  de  la  diaphyse, 
respectant,  dans  la  plupart  des  cas,  l’épiphyse. 

Ees  foyers  d’ostéolyse  progressent  par  fusion, 
séparés  quelque  temps  par  de  minces  travées  os¬ 
seuses  ;  la  corticale  est  entamée,  fissurée,  mais 
les  réactions  ostéo-périostées  à  son  contact 
sont  toujours  faibles  ou  absentes.  Ea  métastase 
détruit  sans  reconstruire. 

A  côté  de  ce  type  ostéoclasique  et  endo- 
diaphysaire  le  plus  fréquent,  nous  devons  signa¬ 
ler  d’autres  types  moins  connus  dont  les  examens 
radiographiques  systématiques  nous  ont  montré 
les  modalités.  Nous  voulons  parler  des  métastases 
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sous-périostées  qui  occupeut  ua  os  loug  et  ne  sont 
pas  strictejnent  diapJaysaires  (fig.  6  et  7).  Les 
méiastas&s  épiphysaires,  couinoe  nous  les  avons 
observées  à  la  tête  de  rbuniérus,  à  l’extréinité 
infédenre  du  iémnr,  à  l’extrémité  supérieure  du 
tibia,  procèdent  par  destruction  massive  et  iné¬ 
gale  j  la  solution  de  continuité  qu’elles  établissent 
entre  la  diapbyse  à  peu  près  respectée  et  Vé^- 
physe  envahie  est  toujours  assez  brusque. 
Quelques  foyers  lacunaires  soulèvent  discrète¬ 
ment  le  périoste  et  s’accompagnent  de  réactions 
ostéogéniqnes  sans  jamais  avoir  la  richesse  des 
spiculés  radiées  de  l’ostéosarcome. 

Des  métastases,  enfin,  revêtent  anormalement 
à  l’épiphyse  l’aspect  de  tumeurs  à  cellules  géantes 
ou  tumeurs  à  niyéloplaxes  de  JSTélaton  ;  l’épiphyse 
est  ajourée  par  une  tumeur  soit  centrale,  soit 
périphérique  {i),  à  texture  aréolaire  ou  finement 
cloisoimée,  bordée  par  une  coque  dense  mais 
inégale  et  «  baveuse  ».  A  y  regarder  de  près,  cet 
aspect  est  l'exception  ;  la  tumeur  métastatique 
n’a  jamais  la  parfaite  limitation  de  la  tumeur 
bénigne,  et  si  l’examen  radiographique  porte  au 
delà,  sur  toute  la  pièce  osseu.se,  on  y  peut  décou¬ 
vrir  un  essaimage  lacunaire  discret  avec  des 
mouchetures.  Signalons  au  demeurant  que  nous 
n’avons  relevé  cette  image  qu’à  deux  reprises  ; 
il  s’agissait  dans  les  deux  cas  de  métastases  sar- 
coniateu.ses  (sarcome  des  parties  molles  et  lym- 
pho-sarcoine)  et  non  épîthéliomateuses. 

Si  les  lésions  procédant  par  ostéolyse  pure 
parviennent  à  im  degré  avancé,  l’image  est  la 
suivante  :  rm  os  infiltré  dans  sa  totalité,  ver¬ 
moulu,  dentelé,  comme  rongé  par  les  vers  ;  on  ÿ 
trouve  de-ci  de-là  de  nombreuses  petites  géodes 
essaiiaées  le  long  des  espaces  médullaires.  La  dé¬ 
calcification  s'étend  par  plages,  la  fracture  est 
imminente.  Certaines  radiographies  donnent 
l’image  d’un  fuseau  transparent  amputé  à  l’une 
de  ses  extrémités. 

Aspects  condensants.  —  A  côté  des  formes  os- 
téoclasiques  ou  ostéoporotiques  les  plus  fréquem¬ 
ment  rencontrées,  les  métastases  osseuses  offrent 
quelquefois  des  aspects  xlits  condensants  ou  ossi¬ 
fiants,  (ûg.  8).  Dans  les  métastases  de  ce  genre, 
les  foyers  sont  opaques,  noirs  comme  de  l’encre 
sm  les  négatifs,  leurs  contours  .sont  .cotonneux  et 
l’os  altéré  revêt  une  apparence  massive.  La  tête 
de  l’humérus  est  xme  des  localisations  de  choix. 
Rarement,  cependant,  l’aspact  condensant  est 
pur  ;  en  général,  la  structure  de  l’os  aovahi  est 
irrégulière  et  des  zones  claires,,  de  dbneusions 
négales,  alternent  avec  des  zones  brmies  où  la 

il)  Couiuie  le  rept^seate  la  figure  3. 
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condensation  domine,  ce  qui  donne  à  la  région 
un  aspect  grossièrenieîit  pommelé.  Cet  aspect 
condensant  est  dû  à  la  métaplasie  osseuse  de  la 
moelle  envahie  par  la  métastase  et  à  la  transfor- 


fonue  Uestructrice  (fig.  8). 

mation  scléreuse  ou  calcaire  du  tissu  néoplasique. 

Métastases  rachidiennes.  —  La  radiographie 
a  révélé  la  fréq.ueuce  des  métastases  rachidiennes  ; 
celles-ci  sont  d’observation  courante  à  la  pé¬ 
riode  d’état  ou  à  la  période  terminale  de  tout 
néoplasme,  en  particulier  des  cancers  du  sein  et 
de  la  prostate. 

Au  début,  une  métastase  isolée  peut  demeurer 
silencieuse  ;  le  foyer  n’est  pas  suffisamment 
volumineux  pour  entraîner  une  déformation, 
effondrer  la  vertèbre  ou  comprimer  la  moelle  et 
ses  racines. 

Mais  très  tôt  apparaissent  des  douleurs  unila¬ 
térales  ou  des  douleurs  en  ceinture,  une  parésie, 
et  la  pression  d’une  ou  plusieurs  vertèbres  est  dou¬ 
loureuse.  Si  l’attention  n’est  pas  attirée'  du  côté 
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d’un  cancer  profond,  on  pose  le  diagnostic  de 
myélite  ou  de  compression  médullaire.  L,a  radio¬ 
graphie  est  précieuse  :  Sicard,  Coste,  Belot  et 
Gastaud  ont  donné  de  belles  illustrations  du  can¬ 
cer  vertébral  secondaire. 

Ba  lésion  en  foyer  siège  dans  le  corps  de  la  ver¬ 
tèbre,  les  disques  intervertébraux  restent  clairs  ! 
le  tassement  ou  reffondreinent  d’une  ou  plusieurs 
vertèbres  est  plus  apparent  sur  le  cliché  de  pro- 


I,ocalisatious  mètastatiiiucs  étagées  à  plusieurs  liemi- 
vertèbres  et  croisées  au  niveau  de  et  Lt.  Affaisse- 
iiieiit  du  corjis  des  vertèbres.  Euvahisseiueiit  de  l’aileron 
iliaque  gauche.  Cancer  du  sein  chez  une  femme  de  qna- 
rante  ans,  opérée  trois  ans  plus  tôt  et  soumise  fi  un  traite¬ 
ment  radiothérapique  (d’après  une  obseivation  de  Jeanne- 
ney  et  Wangermez)  (fig.  9). 

fil.  Les  vertèbres  sont  mouchetées,  décalcifiées 
ou  écornées,  partiellement  détruites  et  afïais" 
sées  (fig.  9)  ;  dans  les  affaissements  en  coin,  la 
gibbosité  est  très  apparente,  on  dirait  qu’une 
ou  plusieurs  vertèbres  ont  disparu.  Sur  certains 
clichés,  une  vertèbre  apparemment  saine  persiste 
entre  deux  vertèbres  envahies. 

La  radiographie  ne  donne  pas  toujours  de 
signes  positifs  au  début  de  la  formation  des 
métastases  vertébrales  :  il  existe,  comme  l'écrivent 


Sicard,  Coste,  Belot  et  Gastaud,  une  phase  pre- 
radiologique  où  aucun  signe,  hormis  les  douleurs, 
ne  traduit  l’atteinte  profonde  des  vertèbres. 

Sur  quelques  clichés,  l’aspect  de  la  métastase 
n’est  pas  celui  de  l’envahissement  destructeur, 
mais  celui  d’une  condensation  osseuse  partielle 
ou  massive,  réalisant,  dans  ce  dernier  cas,  la  ver¬ 
tèbre  d’ivoire  (Souques).  La  vertèbre  est  foncée, 
ses  contours  sont  grossiers,  cotonneux,  tout  détail 
structural  a  disparu.  Plusieurs  vertèbres  peuvent 
être  fusionnées  en  une  masse  sombre  au  sein  de 
laquelle  on  ne  distingue  plus  les  disques  inter¬ 
vertébraux. 

Autres  localisations  métastatiques.  —  Au 

crâne,  les  métastases  procèdent  par  foyers  nom¬ 
breux  découpés  à  l’emporte-pièce  ;  elles  enva¬ 
hissent  l’un  quelconque  des  os  de  la  voûte  ou  les 
pariétaux  ;  elles  sont  sphériques.  Des  incidences 
particulières,  des  stéréo  radiographies  peuvent 
mettre  en  évidence  des  lésions  destructives  de  la 
base  crânienne,  du  rocher,  de  l’orbite. 

L’image  radiographique  d’une  métastase  du 
sternum  n’a  rien  de  caractéristique  :  le  manu¬ 
brium,  dont  le  tissu  spongieux  vasculaire  offre  à 
la  colonisation  métastatique  une  localisation  de 
choix,  est  souvent  le  premier  intéressé. 

A  la  clavicule,  la  localisation  a  pour  lieu 


Métastases  diffuses~de  tout  tui  liémi-bassin  à  gauche.  As- 
l)ect  en  «  peaujde  léopard  ».  Euvahisseineiit  de  l’aile 
iliaque,  du  cotyle,  du  pubis,  des  dernières  vertèbres  lom¬ 
baires  et  de  tout  Icjtiers  supérieur  du  fémur.  Métastases 
d’un  cancer  du'sein  opéré  (iig.  10). 

d’élection  l’extrémité  interne  :  celle-ci  apparaît 
soufflée,  rupturée  par  places  et  comme  amputée. 
Des  îlots  de  décalcification  se  trouvent  à  côté,  au 
niveau  de  la  première  côte  infestée. 
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I,es  localisatioas  à  l’os  iliaque,  au  pubis,  au 
sacrum  procèdent  par  mouclietures,  les  os  sont 
poreux  ou  tigrés,  les  géodes  sont  d’inégales  di¬ 
mensions  et  nous  figurons  ci-contre  un  aspect 
extrême  d’envahissement  de  tout  un  hémi-bas¬ 
sin  (fig.  10). 

Nous  avons  observé  récemment,  avec  Delmas- 
Marsalet,  une  métastase  unique  au  maxUlaire 
inférieur  survenue  sept  ans  après  le  traitement 
radiumthérapique  d’un  cancer  de  l’urètre  chez 
une  femme  de  soixante-quatre  ans.  he  tiers  moyen 
.de  la  branche  horizontale  était  occupé  par  une 
zone  de  désintégration  non  homogène,  à  contours 


indécis,  qui  s’étendait  sur  la  superficie  d’une 
pièce  d’un  franc. 

Diagnostic  radiographique  différentiel. 
—  Dans  sa  forme  monostéale,  une  tumeur  osseuse 
métastatique  peut  être  difficile  à  distinguer  radio, 
graphiquement  d’une  gomme,  d’im  abcès  ostéo- 
myélitique,  d’un  kyste.  Elle  crée  cependant  des 
désordres  osseux  toujours  plus  diffus,  l’infiltra¬ 
tion  procédant  par  foyers  rarement  solitaires.  De 
sarcome  ostéogénique,  même  au  début,  s’accom¬ 
pagne  de  réactions  ostéo^jpériostées  ou  de  rup¬ 
ture  de  la  corticale  ;  il  est  de  localisation  dia- 
épiphysaire. 

Le  sarcome  d’Ewing  est  un  sarcome  diffus  qui 
est  susceptible  de  détruire  une  grande  partie  de 
la  diaphyse  d’un  os  long,  fémur  et  tibia  en  parti¬ 
culier  ;  il  détermine  au  centre  de  la  diaphyse  des 
foyers  d’ostéolyse  massive  ;  le  corps  de  l’os  est 
épaissi  en  fuseau,  ses  contours  sont  striés  ou 
feuilletés.  Les  foyers  multiples  de  destruction 
progressent  très  rapidement,  plus  rapidement  que 
ne  le  font  les  métastases  osseuses  carcinoma¬ 
teuses. 
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Les  métastases  osseuses  multiples  peuvent  aussi 
prêter  radiographiquement  à  confusion  avec  les 
myélomes,  tumeurs  malignes  primitives  de  la 
moelle  osseuse.  Ces  myélomes  ont  des  caractères- 
radiographiques  proches  de  ceux  des  métastases- 
cancéreuses.  Les  localisations  de  choix  affectent 
les  côtes,  le  sternum,  la  clavicule,  le  crâne,  les 
vertèbres,  le  fémur.  Des  géodes  occupent  les 
espaces  médullaires  ;  elles  sont  arrondies,  assez, 
circonscrites,  quelques-unes  confluentes,  d’autres 
espacées  le  long  de  la  diaphyse  d’un  os  long. 

Quelques  myélomes  se  présentent  connue  des 
tumeurs  multiloculaires  qui  déforment  et  soufflent 
les  épiphyses  :  mais  leur  caractère  est 
indiscutablement  malin,  bien  que  parfois 
lent  à  se  manifester  (i). 

Les  lésions  multiples  de  l'ostéite  fibro- 
kystique  du  type  Recklinghausen  donnent 
parfois  des  images  radiographiques  sur 
l’interprétation  desquelles  on  hésite.  Ici 
aussi,  les  diaphyses  des  os  longs  sont 
parsemées  d’une  série  de  «  kystes  »  ou 
géodes  claires,  centrales  ou  sous-périos- 
tées,  incluses  au  sein  d’un  os  raréfié  ou 
ostéomalacique.  Quelques  lacunes  sont 
agglomérées  en  grains  de  grenade.  Les 
épiphyses  sont  généralement  épargnées. 
Les  images  polykystiques  intéressent 
d’autres  os,  bassin,  crâne,  maxillaires  en 
particulier. 

Il  n’est  pas  douteux  qu’un  certain 
nombre  de  cas  de  maladie  de  Reckling- 
haüsen  dont  on  a  décrit  l’évolution  progressive 
et  fatale,  se  rapportent  à  des  métastases  can¬ 
céreuses  mécormues  ;  il  y  aurait  lieu  de  reviser 
à  ce  sujet  bon  nombre  d'observations  publiées. 
La  véritable  ostéite  fibro-kystique  ne  procède 
jamais  par  lacunes  diffuses,  avec  érosions,  dispa¬ 
rition  ou  rupture  de  la  corticale,  aspect  mou¬ 
cheté  ou  vermoulu  des  os,  aspect  taraudé  des 
diaphyses  dont  la  structure  intime  est  bouleversée. 
Les  signes  radiographiques  de  malignité  —  infil¬ 
tration  endo- osseuse,  envahissement  diffus, 
absence  de  limitation  des  foyers,  réactions  périos- 
tées  désordonnées  —  doivent  permettre  de  rejeter, 
dans  la  plupart  des  cas,  le  diagnostic  de  simple 
dystrophie.  Par  ailleurs,  même  dans  la  maladie 
de  Recklinghausen,  nous  n’avons  jamais  constaté 
des  généralisations  osseuses  massives  et  diffuses 
comparables  à  celles  que  donnent  les  métastases 
de  tumeurs  malignes  cancéreuses. 

(i)  Sabeazè»,  Jeanneney  et  Mathey-Cornat,  Myélo- 
plasmocytome  à  évolution  lente  ;  foyers  généralisés  osseux 
et  ganglionnaires  (Bullet.  Assoc.  fmnç.  itude  du  cancer,  Paris, 
t.  XX  ,u“  I,  janvier-  1931,  p.  78-89,  6  figures). 
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MATHEY  CORNAT.  — 

Dans  sa  forme  condensante  localisée,  une  tumeur 
osseuse  métastatique  sera  différenciée  de  l’ostéo- 
pétrose,  de  l’ostéite  déformante,  et  à  la  face,  de 
la  leoniiasis  ossea.  Au  rachis,  Delherm  et  Morel- 
Kahn  ont  montré,  la  pluralité  des  causes  suscep¬ 
tibles  d’engendrer  ces  déformations  et  ces  densi¬ 
fications  des  vertèbres  dites  vertèbres  d’ivoire  : 
certaines  de  ces  vertèbres  à  structure  tassée,  très 
opaques,  comparables  à  un  bloc  massif  interposé 
entre  d’autres  vertèbres  saines,  sont  en  rapport 
avec  une  localisation  cancéreuse  dont  le  foyer 
primitif  est  distant  ou  reste  mécotmu. 

Métastases  osseuses  du  cancer  mammaire.  — 


ment  atteints,  sont  le  siège  d’une  ostéite  conden¬ 
sante  ou  d’une  véritable  éburnation.  C’est  dans  le 
cancer  de  la  prostate  qu’on  décrit  d’ordinaire  la 
forme  ostéoplastique  des  métastases  vertébrales. 

Métastases  osseuses  du  cancer  thyroïdien. — 
Dans  le  cancer  thj^roïdien  à  marche  rapide,  les 
métastases  sont  multiples  et  ne  présentent  guère 
d’intérêt.  Au  contraire,  dans  le  cancer  latent, 
petit,  caché  ou  plongeant,  dans  celui  qu’on  appelle 
«  faux  goitre  métastatique  »,  la  métastase  os.seuse 
peut  être  unique  et  donner  l’éveil  :  de  là,  l’indivi¬ 
dualisation  de  formes  osseuses  du  cancer  thjuo'-'- 
dien. 

Métastases  osseuses  des  cancers  réno-su rré- 


Jlétastases  tibiales  et  péronières.  Foyers  multiples  centraux 
et  périostes.  I,e  péroné  est  fusiforme  par  places.  Ces 
métastases,  découvertes  radiograpliiquement,  évoluaient 
avec  un  minimuni  de  symptômes  cliniques  (fig.  rc). 

Des  métastases  s’observent  dans  l’année  qui  suit 
l’exérèse  d’un  cancer  du  sein  ;  il  en  est  de  tardives 
qui  s’observent  trois  ans,  cinq  ans  et  davantage 
après.  Un  squirrhe  est  le  plus  souvent  en  cause  ;  le 
cancer  massif  donne  des  généralisations  précoces. 
Des  métastases  apparaissent  aux  fémurs,  au  bas¬ 
sin,  au  rachis,  aux  côtes,  au  sternum,  etc.  ;  elles 
revêtent,  à  la  radiographie,  le  type  ostéoclasique 
ou  pommelé  et  diffus. 

Métastases  osseuses  du  cancer  prostatique.  — 
Ces  métastases  ont  une  allure  propre.  Da  tumeur 
prostatique  reste  longtemps  méconnue  et  seule 
une  complication  pourra  la  révéler.' A  la  radiogra¬ 
phie,  les  os  du  bassin,  du  rachis,  plus  fréquem- 


Semis  métastatique  discret  au  uiveau  de  l’bumérus  chez 
une  femme  opérée  d’épitliélioma  du  sein  deux  ans  aupa¬ 
ravant.  Décalcification  en  foyers  de  la  tête  de  rbumérus, 
quelques  réactions  périostées.  Facuiie  au  voisinage  de  la 
cavité  glénoïde  de  l’omoplate  (fig.  13). 

naux.  —  Pareilles  métastases  sont  assez  fré¬ 
quentes,  parfois  solitaires  (26  cas  dans  la  statis¬ 
tique  d’Alessandri)  et  pulsatiles  (9  cas  dans  la 
même  statistique).  Il  en  est  de  précoces,  de  révé¬ 
latrices,  ce  dont  témoignent  les  observations  d’Al- 
brecht,  de  Scudder,  de  Pool,  d’Alessandri  et  les 
nôtres  ;  on  en  a  constaté  de  tardives,  survenant 
trois  ans  et  demi,  six  ans  (Harold),  huit  ans  (Al- 
brecht),  neuf  ans  (Buster)  après  une  néphrectomie. 
Des  diaphyses  de  l’humérus  et  du  fémur  sont  les 
sièges  de  prédilection  de  ce  type  de  métastases 
qui  renflent  ou  attaquent  la  corticale  à  l’emporte- 
pièce. 

De  diagnostic  est  facile  lorsqu’une  tumeur  est 


PARIS  MEDICAL 


560 

perceptible  dans  les  lombes  ou  lorsque  des  héma¬ 
turies  surviennent  ;  il  est  très  difficile  lorsque 
l’exploration  lombaire  reste  négative. 

ly’évolution  peut  être  longue,  se  chiffrer  par 
plusieurs  aimées. 

Traitement.  —  Dans  la  règle,  toute  méta¬ 
stase  osseuse  est  tm  noli  me  tcmgere.  Ce  renon¬ 
cement  thérapeutique  est  justifié  au  cas  de  méta¬ 
stases  multiples,  h’ amputation  est  indiquée  pour 
un  membre  impotent,  douloureux  ou  fracturé. 
Les  douleurs  cèdent  plus  ou  moins  bien  aux  anal¬ 
gésiques.  Dans  les  paraplégies  doulom'euses 
• — ^  mal  de  Pott  cancéreux  —  on  a  recours  à  la 
sympathectomie  péri-aortique,  à  la  radicotomie 
postérieure,  à  la  cordotomie  (Leriche). 

Dans  les  cas  d’espèces,  tout  à  fait  exception¬ 
nels,  l’amputation  ou  la  désarticulation  ont  donné 
de  longues  survies.  Certains  chirurgiens,  frappés 
par  l’aspect  atypique  de  certaines  métastases  soli¬ 
taires,  ont  été  conduits  à  un  curetage  ou  à  une 
résection  suivie  de  radiothérapie,  et  leurs  malades 
ont  survécu  plus  d’rm  an. 

Fabricius,  Colmers,  Albrecht,  Scudder,  Ales- 
sandri  sont  allés  plus  loin  dans  les  indications  chi¬ 
rurgicales  et  ont  préconisé,  pour  des  métastases 
solitaires  de  tumeurs  thyroïdiennes  ousiurénales, 
et  l’amputation  du  membre  où  siégeait  la  méta¬ 
stase  et  l’ablation  de  la  tumeur  primitive  (thyroï¬ 
dectomie,  néphrectomie). 

La  radiothérapie  et  la  curiethérapie  ont  une 
action  inégale  et  malheureusement  temporaire  sur 
les  métastases  osseuses.  D’aucunes  parmi  ces 
dernières  se  montrent  radiosensibles  dès  les  pre¬ 
mières  séances,  les  douleurs  s’atténuent  ou  dis¬ 
paraissent,  de  même  les  troubles  de  compression, 
et  la  radiographie  de  contrôle  montre  que  le 
foyer  osseux  malade  peut  se  recalcLfier.  Cette  recal¬ 
cification  a  été  vue  dans  les  cas  de  Béclère  (tu¬ 
meur  pulsatile  du  sacram),  de  Calvé,  Forestier  et 
Joly  (métastase  osseuse  cervicale),  de  Proust  et 
de  Nabias  (métastase  du  fémur),  auxquels  nous 
ajouterons  deux  cas  personnels  (métastase  du  fé¬ 
mur,  métastase  de  lliumérus). 

L’action  favorable  post-radio  ou  curiethéra- 
pique  dure  en  moyenne  cinq  à  six  mois.  Des  tu¬ 
meurs  osseuses  métastatiques  radio-sensibles  ont 
cependant  donné  des  siundes  de  deux  et  trois  ans 
entre  les  mains  de  Sluys,  July,  Borak,  Beaton, 
Boyd,  Reyes,  Herman,  Lambot,  Roubaud...  ; 
nous-mêine  suivons  une  métastase  du  fémur 
traitée  par  la  radiothérapie  après  curetage,  depuis 
quatre  ans. 

Relèvent  du  traitement  radiothérapique  ou  curie- 
thérapique  les  métastases  du  bassin,  du  crâne, 
du  sternum,  les  métastases  sarcomateuses,  lym- 
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phosarcomateuses  et  lymphogranuloraateuses.  Be¬ 
lot,  Nahan  et  Kimpel,  déjà  cités,  ont  exposé 
quelques-uns  des  résultats  durables  de  la  radio¬ 
thérapie  sur  les  foyers  osseux  multiples  de  la 
granulomatose  maligne  ;  deux  de  nos  malades 
survivent,  sans  foyer  nouvçau,  trois  ans  après  le 
premier  traitement  radiothérapique. 

La  question  du  traitement  des  métastases 
vertébrales  a  été  fort  bien  exposée  dans  la  thèse 
de  Coste  (Paris,  1925)  ;  à  défaut  de  laminectomie 
décompressive  ou  à  titre  complémentaire,  une 
métastase  rachidienne  —  avec  pachyméningite, 
troubles  de  compression  —  bénéficiera  de  la 
radiothérapie  qui  en  modifiera  pour  un  temps, 
quelques  mois  au  plus,  l’évolution  et  amendera  les 
douleurs. 


ACTUALITÉ  IWÉDICALE 

Sur  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
de  la  première  enfance. 

Le  rluimatisnie  articulaire  aigu  apparaît  exceptionuel- 
lemeut  au  coms  de  la  première  enfance.  Acuna,  qui  en 
a  rapporté  trois  cas,  lui  assigne  les  caractères  suivants  : 
il  atteint  habituellement  les  petites  articulations  des 
mains  et  des  pieds  ;  il  respecte  le  cœur  ;  il  cède  au  sali" 
cylate  de  soude  qui  est  toléré  à  des  doses  beaucoup 
plus  hautes  qu'on  ne  rindiqne  habituellement.  J.-M. 
MaciORA  et  Em  CumiJ:  [Semana  medica.  i^  mars  1931) 
rapportent  l’obsen'ation  d’nn  nourrisson  de  six  mois, 
hypothrepsiqne  par  sous-alimentation,  pris  subitement 
de  fièvre  avec  urticaire,  sans  cause  apparente.  Le  lende¬ 
main,  apparaissent  des  douleurs  avec  tuméfaction  de 
l’épaule  droite  et  de  la  hanche  gauclie  ;  amélioration 
considérable  en  six  jours  avec  o»',  70  de  salicylate  de  soude 
par  jour  (poids  de  l'enfant  ;  5'‘*.50o);  le  septième  jour, 
reprend  la  température  avec  une  nouvelle  atteinte 
de  l’épaule  ;  on  donne  i  gramme  de  salicylate  par  jour 
et  la  guérison  est  complète  en  douze  jours.  Faute  d’une 
autre  étiologie,  notamment  d’une  maladie  anaphylac¬ 
tique  caractérisée,  les  auteurs  admettent  sans  réserves 
le  diagnostic  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

JEAX  FüEury. 


Le  Gérant  :  J.-B,  BAILLIÈRE. 
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LA  PHARMACOLOGIE 
EN  1931  (  > 


le  Professeur  TIFFENEAU 

I.  Livres  et  manuels.  Enseignement  général. 
Nécrologie.  — L’année  écoulée,  .si  fertile  entravaux 
(le  pharmacologie  pure  et  apjjliquée,  ne  semble  jja.s 
avoir  été  au.s.si  fructueuse  en  ce  qui  concerne  le.s  ou¬ 
vrages  didactiques  (2)  et  traités  généraux  de  pharma¬ 
cologie,  au.ssi  bien  en  langue  française  qu’en  langue.s 
étrangère.s. 

Nous  possédons  cependant,  mais  en  édition  dacty¬ 
lographiée,  le  cours  de  pharmacodynamie  professé 
par  M.  Lamioy  pendant  le.s  deux  dernières  années  à  la 
Faculté  de  pharmacie  de  Paris.  Ce  cours  comprend 
pour  1930  une  introduction  à  l’Étude  de  la  pharma¬ 
codynamie  expérimentale  et  comporte  4  fascicules  de 
chacun  30  à  40  pages  qui  sont  consacrés  surtout  à  la 
définition  de  la  toxicité  et  aux  méthodes  qui  per¬ 
mettent  de  l’établir  ;  aux  rapports  entre  la  toxicité 
et  la  constitution  chimique  dans  les  plus  importantes 
séries;  enfin  à  toutes  les  questions  théoriques  qui 
se  rattachent  à  la  toxicité  :  accoutumance,  idiosyn¬ 
crasie.  ITne  part  très  importante  a  été  réservée  dans 
cet  ouvrage  non  seulement  aux  questions  de  titrages 
]-)hysiologiques  des  produits  végétaux  et  animaux, 
mais  avrssi  aux  questions  de  détection  des  impuretés 
des  substances  chimic|ues  grâce  à  l’étude  de  leur 
toxicité.  Le  cours  professé  en  193  t  comporte  égale- 
'  ment  4  fascicules  dont  le  premier  (fasc.  5)  est  consacré 
à  l’étude  générale  de  l’action  pharmacodynamique 
et  des  conditions  de  cette  action  ;  les  trois  derniers 
(fasc.  6  à  8)  concernent  l’étude  particulière  des 
aue.sthésiqiies  généraux  et  des  hj'pnotiques.  Cet 
enseignement,  qui,  à  côté  d’idées  personnelles  et 
originales,  comprend  un  certain  nombre  de  docu¬ 
ments  inédits,  fait  honneur  à  la  fois  à  celui  qui  le 

(1)  Cette  revue,  comme  celles  de  1928  et  de  1929  auxquelles 
elle  fait  suite,  sera  consacrée  aux  médicaments  nouveaux  et  aux 
travaux  de  pharmacologie  iiarus  eu  1030  et  1931,  dont  l’abon¬ 
dance  est  si  considérable  que  leur  parution  ne  pouvait  être 
retardée.  Nous  renvoyons  à  notre  numérode  1932  pourlarcvuc 
.sur  la  chimiothérapie  des  maladies  infectieuses  (pte  nous  devions 
publier  cette  année  et  qui  comporte,  elle  aussi,  de  nombreitx  et 
importants  travaux,  mais  dont  l’intérêt  passe  au  second  plan 
en  ce  qui  concerne  le  programme  que  nous  nous  sommes 
fixé,  dés  1928,  lors(pie  nous  avons  entrepris  nos  revmcs  annuelles 
de  pharmacologie.  Nous  signalerons  cependant  le  très  intéres¬ 
sant  livre  de  Findlay,  Rcccnl  advanccs  in  chimiothempy  (J.  et 
.\.  Churchill,  bondres),  ([ui  contient  une  importante  bibliogra¬ 
phie  et  de  parfaites  monographies  sur  ies  prineipales  (piestions. 
Nous  en  donnerons  une  analyse  détaillée  dans  notre  revue  de 
1932.  Nous  remercions  M"»  bevy  pour  la  rédaction  des  chapi- 
pitres  concernant  les  digitaliques  et  les  sympathomimétiques, 

(2)  Comme  les  années  jirécédentcs,  les  ouvrages  didactiques 
se  rattachant  à  des  domaines  particuliers  seront  .signalés  à 
cha(|ue  rubrique  spéciale  dans  le  cours  de  cette  revue. 

N"  25,  —  10  Juin  1931, 


professe  et  à  la  Faeullé  qui  a  réussi  à  eu  imposer  la 
création  et  c[ui  saura,  espéroiis-le,  transformer  la 
charge  de  cours  actuelle  eu  uue  chaire  magistrale. 

Pour  ceux  de  nos  lecteurs  qu’intéressent  les  ques¬ 
tions  plus  spéciales  de  techniciue  jiharmacologique  et 
d’essais  physiologiques  des  drogues,  nous  signalerons 
le  très  remarquable  livre  de  C,  Munch  intitulé 
Bioassays  :  a  Handbooch  oj  Oiian/itnlivi'  Pharnwm' 
logy,  édité  par  Williams  and  W’ilkins  Company, 
naltimcre  U.  S.  A.  (950  pages),  qui  a  été  écrit  par  un 
spécialiste  des  e.ssais  physiologiciues  et  ([ul  contient 
non  seulement  de  très  précieux  renseignements  sur 
la  plupart  des  méthodes  actuellement  employées,  sur 
leur  degré  de  sensibilité  et  sur  l’interprétation  de,3 
résultats,  mais  aussi  une  bibliographie  très  étencluo 
comportant  plus  de  5  000  références. 

M.  Florence  a  publié  un  précieux  petit  volume 
intitulé  la  Thérapeutique  moderne  (collection  Armand 
Colin,  n®  130)  ;  on  y  trouvera  une  étude  générale  de.s 
prmcipales  conquêtes  de  la  chimie  dans  le  domaine 
de  la  thérapeirtique  ainsi  que  de  nombreux  aperçus 
sur  les  relations  entre  la  constitution  chimique  et 
l’action  pharmacodynamique, 

M.  Boyer  (3)  a  publié  en  octobre  dernier  une  revue 
de  pharmacologie  et  de  thérapeutique  comprenant  la 
plupart  des  travaux  de  pharmacodynamie  parus  en 
France  pendant  le  premier  semestre  de  1930  ;  cette 
revue  très  complète  sera  consultée  avec  fruit  par  nos 
lecteurs. 

Les  Tables  annuelles  de  constantes  et  données 
numériques  pour  ie)26-2y  (t.  VII),  parues  en  1930, 
comprennent  un  fascicule  «  Données  numériques  de 
biologie  »  rédigé-  jiar  Terroine  et  Janot  (68  ]).. 
Oauthier-Villars)  et  qui  contient  un  certain  nombre 
de  renseignements  intéressant  les  pharmacologues 
(p.  1615-1622). 

Le  Jahresbericht  über  ges.  Physiologie  und  Phar- 
makologic  pour  1928  contient  une  revue  des  travaux 
de  pharmacologie  rédigée  par  Hans  Molitor  et  com¬ 
prenant  les  divers  articles  .suivants:  i»  Nouvelles 
méthodes  ou  techniques  pharmacolcgiques  ;  2“  In¬ 
fluence  des  facteurs  non  spécifiques  sur  les  actions 
pharmacodynamiques  (conditions  individuelles,  ré¬ 
sorption,  perméabilité,  voies  d’introduction)  ;  3"  Toxi¬ 
cologie  (intoxications  et  antidotes)  ;  4"  Nouveaux 
médicaments.  Signalons  également  la  parution  du 
tome  II  du  Handbuch  der  normalen  und  patholo- 
gischen  Physiologie  (t.  XVI,  1''“  et  2<’  parties)  qui 
concerne  la  physiologie  et  la  pathologie  des  glandes  à 
sécrétion  interne  ainsi  que  tout  ce  qui  a  trait  à  la 
régulation  et  à  la  croissance,  à  la  concentration  en 
ions  H  et  d’une  façon  générale  au  métabolisme 
minéral  et  organique.  Cet  ouvrage  ne  contient  pas  à 
proprement  parler,  connue  les  précédents,  de  parties 
pharmacologiques  spécialisées  ;  mais  un  certain 
nombre  parmi  les  questions  envisagées  sont  de  la 
plus  grande  imjjortance  pour  les  pharmacologues. 

Parmi  les  manuels  d’enseignement  concernant  la 
pharmacologie  ou  la  thérapeutique  récemment 

(3)  Progrès  médical,  30  octobre  19.30,  p,  i79.')-it*22, 
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parus  et  méritant  d’être  signalés,  nousmentioimerons 
Lezion  di  farmacologia,  par  L.  Scremin  (Padova, 
Cedam,  1928);  Nebenwirkungen  der  modernen  Arz- 
neimittel,  par  O.  SeifEert,  1929,  2®  édition  (Leipzig, 
C.  Kabitzsch)  ;  Moderne  Pharmahotherapie,  par . 
Lipowski  (SteinkopfE,  Dresde,  1930). 

La  question  de  l’emploi  des  films  dans  l’enseigne¬ 
ment  pharmacologique,  déjà  soulevée  en  J925  par 
Joaclihnoghi  et  Keeser  (1),  a  pris  une  notable  exten¬ 
sion  depuis  que  le  Department  of  pharmacology  de 
la  Western  Reserve  IJniversity  (Cleveland,  Ohio)  a 
fait  éditer  seize  films  qui  pour  la  plupart  se  rap¬ 
portent  à  des  expériences  publiées  (2)  ou  relatées  dans 
le  manuel  de  Sollmann  et  Hanzlik,  Introduction  to 
expérimental  Pharmacology  dont  nous  avons  rendu 
compte  en  1929.  Ces  films,  dont  le  prix  pour  chaque 
exemplaire  varie  de  ii  dollars  et  demi  à  26  dollars, 
peuvent  être  d’une  grande  utilité  pour  l’enseigne¬ 
ment.  C’est  là  mie  question  d’autant  plus  importante 
que  chaque  année  le  prix  des  animaux  utilisés  dans 
nos  laboratoires  augmente  et  que  ceux  dont  le  prix 
est  resté  jusqu’ici  abordable,  à  savoir  les  chiens  four¬ 
nis  par  la  fourrière,  deviennent  de  plus  en  plus  rares. 

Nous  avons  à  déplorer,  en  1930-31,  la  mort  de 
trois  de  nos  collègues  :  Bôhm,  Lo  Monaco,  Tren- 
delenburg. 

Bôhm,  qui  a  fait  progresser  nos  connaissances  sur 
les  digitaliques  et  divers  poisons  animaux,  s’est  sur¬ 
tout  occupé  du  curare,  à  l’étude  ducjuel  son  nom  reste 
attaché  et  dans  lequel  il  a  su  isoler  deux  alcaloïdes  : 
la  curine  et  la  curarhie  dont  il  a  pu  réali.ser  la  trans¬ 
formation  de  l’une  en  l’autre. 

D.  Lo  Monaco  (3)  est  mort  quelque  temps  avant 
que  le  nouvel  Institut'  de  chimie  physiologique  de 
Rome,  à  l’édification  duquel  il  avait  consacré  ses 
derniers  efforts,  fût  complètement  achevé.  Il  avait 
débuté  dans  la  pharmacologie  comme  assistant  de 
Coppola  à  Florence.  Ses  principales  recherches 
concernent  les  diurétiqvies,  les  glandes  endocrines, 
les  dégénérescences  dues  à  l’intoxication  phosphorée, 
l'adsorption  des  gaz  par  les  solides  et  enfin  la  méthodé 
d’injection  de  solutions  glucosées  qui  porte  son  nom. 

Trendelenburg  est  mort  le  4  février  1931.  Il  avait 
débuté  en  1922  à  Fribourg  où  il  succédait  à  son 
maître  Straub  ;  depuis  quelques  années  seulement  il 
professait  à  Berlin.  Il  s’est  plus  spécialement  occupé 
de  la  physiologie  et  de  la  pharmacologie  des  hormones 
au  sujet  desquelles  il  a  publié  un  livre  dont  la  pre¬ 
mière  partie  seule  a  paru  et  qui  fait  autorité. 
Il  s’est  également  occupé  de  questions  de  dosages 
physiologiques,  non  seulement  pour  ce  qui  concerne 
les  produits  opothérapiques,  mais  au.ssi  pour  diverses 
drogues  végétales.  A  cet  effet,  il  a  plus  spécialement 
étudié  les  méthodes  s’appliquant  à  la  musculature 
bronchique  et  à  l’intestin  isolé.  Il  a  écrit  dans  le 
traité  de  Heffter  un  important  article  sur  l’adrénaline 

(1)  c.  K.  Soc.  i,ll.  Pharmacol.,  m23,  ]).  39- 

(2)  S0LI.MA.NN  et  se.s  collai).,  Arch.int.  Plmrmnc.  thér.,  1930, 
XXXV’III,  293. 

(3)  Bull,  .Soc,  chim,  ùid.,  19.30,  octobre-décembre,  p.  30. 
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et  divers  autres  conceniant  les  bases  aminées  et  sur 
les  ammoniums  quaternaires  (4). 

Nous  avons  oublié  l’an  dernier  de  signaler  la  mort, 
survenue  en  1929,  d’mi  des  plus  brillants  représen¬ 
tants  de  l’ancienne  pharmacologie,  Lewin  (5),  qui 
professait  il  y  a  quelques  années  encore  à  Berlin.  Son 
érudition  était  considérable.  Il  s’était  occupé  surtout 
de  toxicologie  et  avait  publié  mi  traité  qui  fut  traduit 
en  français  par  le  professeur  Fouchet.  Un  de  ses 
sujets  préférés  était  celui  des  poisons  .stupéfiants  ;  il 
avait  étendu  cette  étude  à  celle  de  tous  les  poisons 
connus  des  anciens  et  des  modernes,  dont  il  avait 
réuni  la  documentation  dans  son  livre  à  la  fois  si 
intéressant  et  si  passionnant.  Die  Gifie  in  der  Weli- 
geschichte  (Springer,  Berlüi,  1920). 

Nous  nous  associons  au  pieux  hommage  rendu  à 
la  mémoire  du  professeur  Magnus  (d’Utrecht)  par 
la  publication  (6)  de  trois  des  conférences  faites  à  San- 
Franclsco  quelques  mois  avant  sa  mort,  par  ce 
maître  éminent  de  la  pharmacologie,  l’une  sur  la 
pathologie  expérimentale  des  bronches,  l’autre  sur  la 
choline  comme  hormone  intestinale,  la  troisième  sur 
VA  priori  en  physiologie.  Cette  publication  e.st 
précédée  d’une  notice  biographique  très  vibrante 
quoique  concise  rédigée  par  le  D^  Dale  et  d’une  liste 
des  travaux  de  Magnus  et  de  ses  élèves  dressée  par 
de  Kleiyn,  l’un  de  ses  plus  fervents  disciples. 

Nous  nous  associons  d’autre  part  à  la  fête  jubi¬ 
laire  célébrée  à  Gand  le  7  juin  dernier  en  l’honneur  du 
professeur  J. -F.  He5Tnans  à  l’occasion  du  trente-cin¬ 
quième  anniversaire  de  la  fondation  des  A  rchives  inter¬ 
nationale.’;  de  pharmacodynamie  et  de  thérapie.  La  mort 
du  professeur  Gley,  survenue  en  octobre  dernier,  a 
retardé  cette  cérémonie  à  laquelle  devait  être  associé 
notre  illustre  et  regretté  collègue.  Le  volume  38,  con¬ 
sacré  à  J  .-F.  Heymans  et  à  Gley,  témoigne  de  la  grande 
et  si  justifiée  estime  dont  ces  deux  savants  jouissaient 
auprès  de  leurs  collègues.  Au  moment  où  le  pro¬ 
fesseur  J. -F.  Heymans  se  prépare  à  confier  aux  mains 
déjà  si  expérimentées  de  son  fils,  C.  Heymans,  le 
distingué  pharmacologue,  une  direction  qu’il  a  assu¬ 
mée  pendant  trente-cinq  années,  nous  sommes 
heureux  de  souhaiter  aux  Archive.’:  internationales 
de  pharmacodynamie  et  de  thérapie,  longue  et 
glorieuse  prospérité. 

Il _ Théories  et  questions  générales. 

I.  Perméabilité  cellulaire.  —  Gellhorn  a 
publié  un  important  ouvrage  :  Das  Permeabüitàs- 
problem  (Springer,  Berlin,  1929,  141  p.),  qui  contient, 
après  un  court  chapitre  sur  les  techniques,  une  étude 
générale  des  facteurs  susceptibles  d’influencer  la 
perméabilité  cellulaire  et  ime  étude  spéciale  de  la 
perméabilité  des  divers  organes,  notamment  en  ce 
qui  concerne  le  inuscle  et  la  peau  au  sujet  desquels 

(4) Hf.ubner,  Klin.  Woch.,  1931,  479-  —  .Straub,  D.  vieil. 

Woch.,  1931,  374.  ^ 

(5)  Heubner,  Münch.  med.  Woch.,  1930.  405- 

(6)  R.  Magnus  I.ccturc.s  011  experimental  pharmacniogy 
and  iiiodicinCj  T^oikIou,  Ox/ord  ITiiiv.  Pr.,  1930* 
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l’auteur  a  rapporté  des  travaux  personnels  (i)  sur 
leur  perméabilité  aux  ions  et  aux  colorants  ainsi 
que  sur  l’influence  de  la  température  et  de  diverses 
substances  physiologiques  ou  médicamenteuses  : 
adrénaline,  thyroxine,  pilocarpine,  atrophie,  etc. 

L’influence  du  plS.  sur  la  perméabilité  cellulaire 
aux  colorants  (2)  et  aux  alcaloïdes  (3)  a  été  à  nou¬ 
veau  mise  en  évidence;  dans  le  dernier  cas  (brucine), 
Irwin  a  pu  montrer  que  la  pénétration  dans  une 
vacuole  de  cellule  vivante  de  Nitella  est  plus  grande 
avec  une  solution  extérieure  de  pH  9,3  que  pour  im 
ÿH  5,5;  inversement,  la  sortie  de  l’alcaloïde  est  plus 
importante  lorsque  le  ÿH  extérieur  est  de  5,5  que 
lorsqu’il  est  de  9,3.  Le  rôle  de  la  cholestérine  et  de 
ses  esters  dans  les  phénomènes  de  perméabilité  a  été 
étudié  par  Spranger  (4)  ainsi  que  par  Degkwitz  (5). 

L’abaissement  de  la  tension  superficielle  produit 
par  certames  substances  comme  les  saponines  ou 
simplement  par  l’augmentation  des  ions  OH  ren¬ 
force  l’action  de  certaines  substances  médicamen¬ 
teuses  (6),  probablement  en  modifiant  la  perméabilité 
cellulaire;  cependant,  en  ce  qui  concerne  les  sels  de 
magnésium  (7),  l’action  de  la  saponine  est,  à  ce  point 
de  vue,  bien  moins  marquée. 

L’étude  de  la  perméabilité  du  globule  rouge  entre¬ 
prise  par  Ansehnüio  a  montré  que  celle-ci  est  modi¬ 
fiée  par  les  narcotiques  et  a  conduit  cet  auteur  à 
admettre  que  ceux-ci  sont  absorbés  par  la  membrane 
cellulaire  en  modifiant  les  dimensions  des  pores  (8). 

Baur  (9)  a  signalé  la  diminution  de  la  perméabi¬ 
lité  d’une  cellule  artificielle  de  'l'raube,  par  les  anas- 
thésiques  locaux  et  par  quelques  alcaloïdes  (mor¬ 
phine,  atropine,  pilocarpine)  alors  que  quelques  autres 
(adrénaline,  curarine)  sont  sans  effet.  D’après 
Brühl  (10),  certames  substances  comme  la  caféine 
exercent  une  action  de  membrane  et  de  protéique 
qui, a  pour  effet  d’élever  le  degré  de  dispersion  des 
colloïdes  hydrophiles  et  hydroj>hobes. 

II.  Résorption  et  élimination.  —  Les  diffé¬ 
rences  de  résorption  résultant  des  voies  d’absorption 
et  de  certaines  conditions  locales,  déjà  si  abondam¬ 
ment  étudiées  (ri),ontfait  l’objet  d’un  grand  nombre 
de  travaux  (12).  Busqiiet  et  Vishniac  (13)  ont  d’autre 
part  montré  que  la  dimüiution  du  débit  sanguüi 


(1)  Gei.lhorn,  Pflüg.  Arch.,  1928,  221-281. 

(2)  Moldenhauer,  Brooks,  Proloplasma,  1929,  VIT,  4(1. 

(3)  IRWIN,  Proc.  Soc.  cxp.  Biol.  Med.,  1928,  XXVI,  135. 

(4)  Spranger,  W.  Bioch.  Zcüs.,  1930,  CCXXI,  315. 

(5)  Degkwitz,  Klin.  Woch.,  1930,  IX,  2336. 

(6)  Nakamura,  Journ.  Pharm.  Soc.  Jap.,  1929,  XblX. 

1054. 

(7)  Chopea  et  Choudiiury,  Ind.  Journ.  med.  Res.,  1929, 
XVII,  360. 

(8)  AnselminO  et  Hœning,  Arch.  gcs.  Physiol.  [Pfiügcr's), 
1930,  CCXXV,  56. 

(9)  BAUR,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930,  CLVII,  130. 

(10)  Brühl,  Bioch.  Ztschr.,  1929,  212,  291. 

(11)  Knaitl-Benz,  Wicn.  Klin.  Woch.,  1929. 

(12)  Basch  et  Mautner,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930, 
Cfil,  76.  —  Delhougne,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1931, 
L'bix,  128.  —  l’RESMANN,  Amer.  Journ.  med.  se.,  1930, 
79.  —  I,.  Strada,  Arch.  Farmacol.  sper.,  1929.  —  Scremin, 


dans  un  territoire  détennmé  peut  contribuer  à  ren¬ 
dre  irritantes  certaines  substances  habituellement 
üioffensives  (camphosulfate  de  soude),  alors  qu’in- 
versement  une  augmentation  de  ce  débit  peut  sup- 
jirimer  la  réaction  locale  des  médicaments  normale¬ 
ment  irritants  (berbérine).  Malgré  que  l’importance 
en  fût  déjà  bien  connue,  les  conditions  de  dilution 
ou  d’hypertonie  des  solutions  employées  ainsi 
que  le  Heu  d’action  de  la  substance  administrée 
ont  été  à  nouveau  envisagées  par  divers  au¬ 
teurs  (14). 

La  peau,  dont  la  pénétration  par  les  substances 
médicamenteuses  est  assez  fe.streinte,  s’est  montrée 
d’mie  perméabüité  notable  et  assez  rapide  chez 
l'homme  pour  l’acide  borique  (15),  donton  ne  connais¬ 
sait  jusqu’ici  que  la  lenteur  de  son  élünination  uri¬ 
naire.  La  pulpe  dentaire,  dontle  pouvoir  d’absorption 
a  déjà  été  signalé  par  Kuroda  en  ce  qui  concerne 
l'acide  arsénieux,  a  été  à  nouveau  étudiée  par  Obliglio, 
qui  a  confirmé  son  grand  pouvoir  d’adsorption  pour 
les  substances  cristalloïdes  ou  diffusibles  (16). 

Asher  (17),  dans  mi  article  sur  le  siège  et  le  mode 
d’action  périphérique  du  sympathique,  a  rappelé 
l’influence  de  la  thyroïde  sur  la  iierméabilité  cellulaire 
(Eppinger)  et  d’une  façon  plus  spéciale  sur  la  vitesse 
de  résorption  et  aussi  sur  la  vite.sse  d’élimination 
par  la  voie  urinaire.  D’après  cet  auteur,  l’élimination 
de  l’eau  et  des  chlorures  au  cours  de  la  diurèse  due  à 
l’euphylUne  e.st  ralentie  par  l’énervation  de  la  thy¬ 
roïde  et  reprend  son  rythme  habituel  après  l'injec¬ 
tion  compensatrice  de  thyroxine. 

III.  Adsorption  (18).  —  Le  rôle  des  phénomènes 
d’adsorption  dans  les  actions  pharmacodynamiques 
a  été  maintes  fois  envisagé.  Comme  on  le  verra 
plus  lom,  Warburg  a  fondé  sur  ces  phénomènes  une 
théorie  de  la  narcose  après  avoir  considéré,  à  titre  de 
modèle,  des  phénomènes  analogues  se  produisant  .sur 
un  support  üierte  comme  le  charbon  (19).  Régnier  et 
Valette  (20), se  basant  sur  ces  données,  ont  étudié  com¬ 
parativement  la  .fixation  de  la  cocaïne  sur  le  charbon 
et  sur  un  fragment  de  tronc  nerveux;  ils  ont  pu  cons 
tater  que  qualitativement  la  fixation  se  ramène  à  un 
phénomène  d’adsorption  dont  ils  ont  pu  tracer  les 
courbes  concentration-action,  qui  sont  de  même  na¬ 
ture;  ces  phénomènes  sont  influencés  dans  le  même 

Boll.  Soc.  ital.  biol.  sper.,  1928,  III,  862.  — ■  Sokoloi'e, 
Journ.  exp.  Biol.  Med.,  1929,  II ,  76.  —  Babes,  Arch.  cxp.  p. 
Path.  Pharm.  1929,  CXI.VI,  44. 

(13)  Busquet  et  ViscHNiAC,  Bull.  Soc.  thérap.,  1931, 
XXXVI,  119, 

(14)  Renaud,  C.  R.  Soc.  Biol.,  1930  CV,  201,  287.  —  Vel- 
Luz, /fiid.,  1930,  CV,  684.  —  Ékerpors, 1930,  CIII, 
436.  — T.  IMAIIASI,  Okoyamal gakkai  Zasshi,  1928,  XB,  330, 

(15)  Kahlenberg  et  Barwasser,  Journ.  Biol.  Chem., 
1928,  BXXIX,  405', 

(16)  Obiglio,  c.  R.  Suc.  Biol,  1930,  CIV,  1022. 

(17)  Asher,  Klin.  Woch.,  1931,  X,  865. 

(18) FABRE,B'adsorption  en  biologie  (Journ.  Pharm.  Chim., 
19.30.  XI,  529  et  584). 

(19)  En  ce  qui  concerne  l'adsorption  par  le  charlion,  voyez 
SURUN  (Thèse  Doct.  Pharm.,  Paris,  1926,  Morizeau). 

(20)  Régnier  et  Valette,  C.  A’.  Acad.  Sc.,  1930,  CXC 
p.  1453- 
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sens  par  les  variations  du  pH.  (Voy.  ci-après).  De 
même,  en  étudiant  la  fixation  des  divers  alcools  ho¬ 
mologues  sur  le  cœur  de  grenouille  sur  lequel  ces 
alcools  produisent  une  diminution  d’amplitude, 
Clark  (j)  a  pu  montrer  que,  conformément  aux  vues 
de  Warburg,  il  s’agit  là  d’une  action  de  surface  résul¬ 
tant  de  l’adsorption  et  que  la  quantité  de  substance 
fixée  est  du  même  ordre  de  grandeur  que  celle  né¬ 
cessaire  pour  couvrir  les  surfaces  cellulaires  d’ime 
couche  monomoléculaire  ;  les  quantités  de  substance 
pénétrant  à  l’intérieur  de  la  cellule  cessent  d’être 
efficaces  (i). 

IV.  Toxicité.  —  Da  détermhiation  de  la  toxicité 
a  continué  à  faire  l’objet  de  nombreuses  recherches, 
non  seulement  en  ce  qui  concerne  les  animaux  d’expé_ 
rienceetles  techniques  (2),  mais  aussi  pour  l’interpré. 
tation  et  l'expression  des  résultats.  Des  méthodes 
statistiques,  que  ce  soit  celle  de  Trévan  ou  d’autres 
dans  lesquelles  entre  l’application  d’tme  formul 
arbitrairement  établie  (3),  sont  en  général  adoptées 
par  les  divers  chercheurs  {4)  ;leur  emploi  a  même  été 
étendu  à  la  protophysiologie  (5).  Bien  que  les.  résul» 
tats  auxquels  elles  conduisent  puissent  varier  avec 
chaque  substance  et  avec  chaque  espèce  animale,  ou 
encore,  comme  on  le  sg.it,  pour  la  même  espèce  sui¬ 
vant  les  saisons  (6),  il  semble  bien  que  les  pharmar 
cologues  devraient  s’efforcer  de  parvenir  à  ime 
entente  concernant  la  signification  la  plus^  générale,  à 
adopter  pour  les  expressions  communément  em¬ 
ployées  de  doses  mortelles  et  de  doses  tolérées  dont 
l’importance  est  aujourd’hui  si  grande  et:  dont  les 
valeurs  numériques  comparées  aux  doses  curatives 
permettent  l’étabhssement  d’indices  thérapeutiques 
dont  l’utiUté  est  évidente.  Tout  le  monde  est  d'ac¬ 
cord  pour  recomiaître  que  l’on  ne  peut  plus  considérer 
comme  doses  mortelles  les  plus  petites  quantités 
faisant  mourir  tous  les  animaux  et  comme  doses 
tolérées  les  plus  fortes  quantités  les  laissant  tous 
en  smrvie.  Peut-être  pourrait-on  dans  la  plupart  des 
cas  convenir  d’mi  pourcentage  moyen  de  survie 
qui  serait  par  exemple  d’environ  25  p.  100  pour 
la  dose  mortelle  et  de  75  p.  100  pour  la  dose  tolé¬ 
rée  (7)  et  de  toute  façon  de  spécifier  la  précocité 
ou  la  tardivité  de  la  mort. 

V.  Influence  des  variations  de  la  réserve 
alcaline  sur  les  actions  pharmacodynamiques. 
—  Qu’elles  soient  provoquées  par  certains  états 
pathologiques  ou  qu’elles  soient  réalisées  expéri¬ 
mentalement  .soit  par  introduction  d’acides  (ou 

(1)  CLARK,  Arch.  Itit.  Pharm.  Thér.,  1930, XXXVIII,  loi. 

(2)  Gersdokp,  Amer.  Chem.  Soc.,  1930,  DU,  3440  ;  1931, 
DHI,  1897.  —  S.  ITALO  Arch.  Soc.  Biol.,  1928,  XII,  478. 

(3)  Gersdorf,  loc.  cil.  —  Morishano,  Tachi  et  Yasuda, 
Bull.  Fishery  Coll.  Jap.,  1928,  XXIV,  29  ;  d’après  Chem. 
AbsL,  1930,  XXIV,  1430. 

(4)  Bürn,  Physiol.  Revicœs,  1930,  p.  146'. — ■HALUONet 
Gayet,  Revue  pratique  de  biologie  appliquée,  1931;  p.  33. 

(5)  PoYARKOFF,  Protoplosma,  1928,  III,  550. 

(6)  Kiscn,  Klin.  Woch.,  1929,  VIII,  46. 

(7)  Daunoy  et  M*'»  Dngler  proposent,  dans  le  cas  des 
arsenicaux,  le  taux  de  50  à  60  p.  ioo  (C.  R.  Soc.  Biol.,  1930, 
CIV,  66). 
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d’agents  acidosiques  tels,  que  le  chlorure  d’ammo¬ 
nium),  c'est-à-dire  d'ions  H  qui  ont  potu  effet  de 
diminuer  la  réserve,  soit  par.  rüitroduction  d’alcalis, 
c’est-à-dire  d’ions  OH  qui  augmentent  la  réserve, 
soit  encore  par  diverses  hormones  comme  l’adrénahne 
ou  la  thyroxine  (8),  les  variations  de  la  réserve  alca¬ 
line  peuvent  modifier  d’une  manière  plus  ou  moins 
importante  un  grand  nombre  d’actions  médica¬ 
menteuses.  Tandis  que  certams  effets  sont  renforcés 
par  l’introduction  d’ions  H,  d’autres,  dans  les  mêmes 
conditions,  sont  diminués..  Dongtemps  on  a  pu  croire 
que  cette  mfluence  devait  être  liée  essentiellement  à 
la  nature  chimique  des  poisons  envisagés.  On 
peut  en  effet  supposer  que  certains  d’entre  eux, 
comme  les.  substances  basiques  ou  alcaloïdiques, 
doivent  nécessairement  être  renforcés  par  l’augmen¬ 
tation  de  la  réserve  alcaline.  D’expérience  montre 
qu’il  n’en  est  pas  nécessairement  ainsi  ;  d’autres  in¬ 
fluences  paraissent  intervenir.  On  s’en  rendra  nette¬ 
ment  compte  en  examinant  les  faits  récents  qui  ont 
été  rassemblés  ci-après. et  parmi  lesquels  on  a  choisi 
d’une  part  ceux  où  l’augmentation  de  la  réserve 
alcalme  produit  un  renforcement  des  effets  pharma¬ 
codynamiques,  et  d’autre  part  ceux  où  l’introduction 
des  mêmes  ions  produit  au  contraire  tme  diminution 
ou  même  ime  suppression  de  ces  effets. 

Actions  pharmacodynamiques  renforcées 
par  l’augmentation  de  la  réserve  alcaline.  — 
Nombreux  sont  les  exemples  de  tels  renforcements 
aussi' bien  pour  les  poisons  des  centres  nerveux  que 
Ijour  les  poisons  périphériques  nerveux  ou  muscu¬ 
laires.  G’est  ainsi  que  les  effets  convulsivants  de  la 
strychnine  sont  accrusparles  alcalis  ;  inversement,  ces 
effets  sont  diminués  ou  supprimés  par  l’abaissement 
de  la  réserve  alcaline  aussi  bien  chez  les  mammi¬ 
fères  qui  ont  été  rendus  acidosiques  par  l’administra¬ 
tion  d’acides  ou  de  chlorure  d’ammonium  (g)  que 
chez  la  grenouille  maintenue  dans  une  atmosphère 
richeen  C02  (10).  Prôhlichet  Solé{ii)ontpumontrer 
que  cette  influence  favorisante  de  l’alcali  ne  résulte 
pas  seulement,  comme  l’avait  établi  Dabes  (12), 
de  la  libération  de  l’alcaloïde,  mais  aussi  d’mie  action 
spéciale  exercée  sm  la  cellule  réceptrice.  Cette  ac¬ 
tion  sensibilisante  que  produit  l’augmentation  de 
la  réserve  alcaline  se  retrouve  dans  divers  états  patho¬ 
logiques  convulsivants  ou  spasmodiques  où  il  semble 
ne  pas  qu’interviennent  des  alcaloïdes,  notamment 
dans  le  tétanos  (1,3)  et  dans  la  crise  d’asthme  (14), 
bienque,d’aprèsDiehl,et  Schenet,  la  diminution  de  la 
réserve  alcaline  par'  introduction  d’acides  ne  suffise 

(8)  Eichler  et  Sandus,  Klin.  Woch.,  1930,  IX,  1618. 

(9)  Wenner  et  Blanchard,  Amer.  Journ.  Physiol.,  1929, 
XC,  p.  83. 

(10)  Gramenixzei,  7?ra».  Inst.  Etat  Sciences  méd.,  1928, 
Dfg  2,  I. 

(11)  Frohlich  et  Solé)  A-rch.  cxp.  Pathol.  Pharm.,  1926, 
CXVII,  322. 

(12)  dabes,  Ibid.,  1928',  CX'DVI;  44. 

(13)  Dixon  et  RansoN) 0/  P/ki»')».,i930,XXXVIII, 
51.  —  Heim,  Klin.  Woch:,  1928;  794. 

(14)  H.  Tiefensee,  .D.  Arch.  Klin.  Med.,  1929,  CDXV, 
265v 
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pas  toujours  à  empêcher  l’intradenno-réaction  chez 
les  asthmatiques  (i). 

Régnier  (2)  est  parvenu  à  des  conclusions  identi¬ 
ques  en  ce  qui  concerne  l’influence  renforçatrice 
des  ions  OH  sur  l'action  paralysante  de  la  cocaïne 
■sur  les  nerfs  moteurs  ;  cette  influence  ne  résulte  pas 
seulement,  comme  l’avait  constaté  Gross,  d’une  mise 
en  liberté  d’alcaloïde  (3),  mais  probablement  aussi 
d’tme  sensibilisation  cellulaire.  Nous  verrons  plus 
loin  que  sur  le  coeur  de  mammifères  (chat  anesthé- 
•sié),  l’action  de  la  cocaïne  introduite  par  la  voie 
intraveineu.se  est  au  contraire  renforcée  par  les 
acides  et  diminuée  par  les  alcalis. 

L’action  de  quelques  poisons  musculaires  peut 
également  être renforcéepar  l’introduction  d’ions  OH  ; 
les  poisons  dont  l’action  est  ainsi  accrue  ne  sont  pas 
seulement  des  alcaloïdes  ou  des  produits  basiques 
connue  la  quinine  ou  le  bleu  Nil,  mais  aussi  des 
]jroduits  neutres  ou  légèrement  acides  comme  la 
caféine  ou  l’orthonitraniline  ;  toutes  ces  substances 
produi.seiit  sirr  le  sartorien  de  la  grenouille  une  con¬ 
traction  prolongée  qui  est  plus  ou  moins  réversible 
suivant  la  concentration,  et  dont  l’intensité  est  d’au¬ 
tant  plus  marquée  que  le  milieu  est  plus  alcalin  (4) . 

On  constate  des  faits  analogues  avec  les  poi.sons 
autonomes  dont  les  effets  sont  renforcés  par  l’intro¬ 
duction  dflons  OH,  c’est-à-dire  par  augmentation 
de  la  résérve  alcaline,  et  diminués  dans  le  cas  con¬ 
traire.  Ainsi  la  sécrétion  salivaire  produite  par  la 
pilocarpine  suit  les  variations  de  la  réserve  alcaline  ; 
elle  est  accrue,  sinon  en  quantité  du  moins  en  durée, 
lorsque  la  réserve  augmente,  et  ralentie  quand  celle- 
ci  diminue  (5).  De  même  l’action  cardiaque  (Adrian, 
Salant  et  Jolmston)  ainsi  que  les  actions  vaso- 
constrictive  et  hypertensive  de  l’adrénaline  (6) 
et  de  divers  autres  poisons  excitants  du  sympa¬ 
thique  (7)  sont  accrues  par  l’augmentation  de  la  ré¬ 
serve  alcaline  et  atténuées  ou  supprimées  par  sa  di¬ 
minution.  Cette  jjropriété  est  d’autant  plus  curieuse 
que  l’adrénaline  (8)  et  l’éphédrine  (9)  ont  elles-mêmes 

(1)  Diehi.  et  SCHENET,  Arch.  cxp.  Path.  Pharm.,  1931 
CI.IX,  372. 

(2)  Régnier.  Journ.  Bull.  Sc.  Pharm.,  1924,  XXXI,  513. 

(3)  Pour  ce  qui  concerne  l’action  des  substances  bacté¬ 
ricides,  l’influence  du  pti  semble  par  contre  consister  surtout 
dans  une  libération  de  la  substance  active  ;  ainsi  le  pouvoir 
bactéricide  des  phénols  est  diminué  en  milieu  alcalin  (Paris 
médical,  ig-^o,  p.  570  et  575)  ;  inversement,  l’action  delaquinine 
sur  Colpidium  colpoda  est  accrue  quand  le  pl-l  augmente 
(Mayeda,  Arch.  Schiffs.  Tropcii  Hyg.,  1928,  XXXII,  i), 

(4)  K.  ZiPF,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1929,  CXh,  56. 

(5)  'l'iFFENEAU,  Jeanne  Lévy  et  Broun,  Arch.  int. 
Pharm.  Ther.,  1930,  XXXVIII,  503.  —  Eddy  (Quat.  Jauni, 
exp.  Phys.,  1930,  XX,  213)  a  observé  des  faits  inverses  qui 
sont  peut-être  dus  à  l’influence  vasculaire  propre  des  acides 
et  des  bases. 

(6)  Handovvsky,  Stammler  et  Von  Trossel,  Arch.  exp. 
Path.  Pharm.,  1924,  CIV,  15. 

(7)  Tiffeneau,  Jeanne  Lévy  et  Broun,  lac.  cü.,  p.  495. 

(8)  Guggenheim,  Die  biogenen  Amine,  2'  édit.  Springer, 
P-  305. 

(9)  CORI  et  Buchwald,  Amer.  Journ.  Physiol.,  1930, 
XCV,  716.  —  XiTZESCU  et  Munteanu,  C.  R.  Soc.  Biol.,  1931, 

CVI,  117,3. 
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pour  effet,  ainsi  que  le  fout  d’ailleurs  diverses  sub‘ 
stances  adréiialino-sécrétrices  comme  la  nicotine  (10), 
de  provoquer  la  formation  d’ions  H  qui  abaissent 
la  réserve  alcaline,  (si  bien  qu’après  des  injections 
répétées  d’adrénaline,  notaimnent  comme  on  le  fait 
dans  les  dosages  physiologiques  de  cet  alcaloïde  ou 
des  préparations  de  surrénales,  la  sensibilité  de 
l’animal  tend  peu  à  peu  à  décroître  ;  on  s’explique 
ainsi  la  nécessité  au  cours  de  ces  dosages  d’espacer 
les  doses,  puis  peu  à  peu  de  les  augmenter  et,  enfin, 
de  toujours  effectuer  des  comparaisons  avec  l’étalon. 
Dans  tous  ces  phénomènes  il  ne  s’agit  pas  d’une  ac¬ 
tion  de  libération  ou  de  salification  de  l’alcaloïde, 
car  sur  certains  autres  appareils  où  le  sjmipathique 
est  inihibiteur,  notamment  sur  l’intestin,  l’action 
adrénalinique  est,  comme  on  le  verra  ci-après,  in¬ 
fluencée  d’une  manière  inverse,  à  savoir  renforcée 
par  l’addition  d'acides  et  diminuée  par  l’introduction 
d’alcalis  (ii). 

Signalons  enfin  que  l'action  hyperthermisante 
d’une  base  coimne  la  tétrahydronaphtylamine,  dont 
les  effets  sont  à  la  fois  d’origine  centrale  et  péri¬ 
phérique,  est  accrue  par  l’introduction  d’alcalis 
(Tiffeneau,  loc.  cil.,  p.  475). 

2"  Actions  pharmacodynamiques  renforcées 
par  la  diminution  de  la  réserve  alcaline.  — 
Parmi  les  actions  qui  sont  renforcées  par  l’intro¬ 
duction  d’acides  diminuant  la  réserve  alcaline, 
nous  signalerons  tout  d’abord  celles  qui  concernent 
les  alcaloïdes.  Salant  et  Nadler  (12),  conformément  à 
des  résultats  analogues  obtenus  antérieurement  avec 
la  caféine  (1926)  et  avec  le  mercure  (1927),  ont  montré 
que  l’action  toxique  qu’exerce  la  cocaïne  sur  le  cœur 
du  chat  anesthésié  à  l’uréthane  est  augmentée  par 
les  acides  et  diminuée  ou  supprimée  par  les  alcalis. 
Nous  avons  observé  [loc.  cit.,  p.  495)  que  les  effets 
stimulants  de  l’adrénaline  .sur  les  tenninaisons  inhi¬ 
bitrices  de  l’intestin  sont  renforcés  par  la  diminution 
de  la  réserve  alcaline  et  affaiblis  dans  le  cas  inverse. 
Il  en  est  de  même  en  ce  qui  concerne  le  curare,  dont  la 
nature  alcaloïdique  n’est  pas  douteuse;  Wenner  (13) 
a  montré,  contrairement  à  ce  qu’a  observé  Hori 
chez  la  grenouille,  que  l’action  du  curare  chez  le  chien 
est  augmentée  par  les  acides  et  diminuée  par  l’injec¬ 
tion  intraveineuse  de  bicarbonate  de  sodium. 

De  tels  renforcements  d’effets  par  l’introduction 
d’acides  ont  été  également  observés  avec  des  poi¬ 
sons  non  alcaloïdiques,  notamment  avec  des  sub¬ 
stances  relativement  neutres  comme  les  anesthési¬ 
ques  généraux  et  les  hypnotiques  dont  les  effets 
dépresseurs  pour  les  centres  nerveux  (14)  sont 
pour  la  plupart  accrus  par  la  diminution  de 
la  réserve  alcaline.  Seuls  les  sels  de  magnésium, 
dont  l’ion  actif  Mg  est  plutôt  alcalin,  font 

(10)  WOLTER,  Arb.  Physiol.,  1928,  I,  258. 

(11)  Tiffeneau,  Jeanne  Lévy  et  Broun,  loc.  cit..  p.  496. 

(12)  Salant  et  Nadler,  Proc.  Soc.  exp.  Biol,  med.,  1927 
XXIV,  762. 

(13)  Wenner,  Amer.  Journ.  Physiol.,  1930,  XCI,  563. 

(14)  Il  en  est  de  même  pour  un  organe  périphérique  conune 
l’intestin  Frey,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1931,  1S9,  169. 
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exception  (i),  leur  action  étant  renforcée  par  les  ions 
OH.  Tous  les  autres  dépresseurs  des  centres  nerveux, 
anesthésiques  généraux  ou  hypnotiques,  acétylène 
(Slivka,  1924),  bromures  (Petrunkin,  loc.  cit.),  chlo- 
ral  {2),  chloralose,  barbituriques  (gardénal  (3)  ou 
sonéryl)  et,  pour  ce  dernier  ainsi  que  pour  l’avertine, 
aussi  bien  pour  le  poisson  que  pour  le  chien  (4).  Ces 
faits  sont  d'autant  plus  curieux  que  sous  Thifluence 
des  anesthésiques  généraux,  notannnent  pour  le 
chloroforme,  l’éther  et  également  pour  l’avertine  (5), 
il  se  produit  rme  acidose  plus  ou  moins  marquée, 
d’une  durée  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures, 
avec  diminution  de  la  réserve  alcaline  et  même  avec 
abaissement  du  ÿH;  il  s’ensuit  que,  contrairement  à 
ce  qui  se  passe  pour  l’adrénaUne,  cette  acidose  ren¬ 
forcerait  l’action  des  anesthésiques  généraux,  alors 
que  i’acidose  adrénalinique  diminue  la  sensibihté  des 
vasoconstricteurs  aux  excitants  du  sympathique. 

3°  Interprétation  de  ces  faits.  —  Des  faits 
aussi  généraux  ne  peuvent  être  interprétés  que  par 
des  explications  simples.  Nous  avons  vu  que  la 
nature  chimique  des  substances  ne  peut  être  seule 
mise  en  jeu,  et  quCj  si  elle  intervient  dans  bon 
nombre  de  cas,  pour  lesquels  le  principe  des  liaisons 
remplaçables  invoqué  parZipf  [loc.  cit.)  peutêtre  envi¬ 
sagé,  son  influence  n’e.st  pas  générale  ;  parfois  même 
elle  se  manifeste  plutôt  en  sens  contraire.  Comme  l’a 
suggéré  Régnier,  c’est  donc  du  côté  cellulaire  même 
qu’il  convient  de  chercher  une  telle  explication.  D’au¬ 
tre  part,  de  ce  fait  que  les  modifications  produites 
par  les  variations  de  la  réserve  alcaline  ne  sont  pas 
des  phénomènes  d’mversion  comme  ceux  qui  ré¬ 
sultent  de  l’influence  si  t5rpique  exercée  pat  les  subs¬ 
tances  abaissant  la  tension  superficielle  sur  les  effets 
de  l’atropine  (Asher),  mais  simplement  des  phéno¬ 
mènes  d’atténuation  ou  de  renforcement,  on  peut 
déduire  qu’il  pourrait  s’agir  de  l’élimination  ou  de  la 
fixation  d’rm  constituant  cellulaire  indispensable 
comme  le  calcium,  dont  la  mobilisation  ou  la  stabili¬ 
sation  pourrait  dépendre  des  variations  de  la  réserve 
alcaline  ou  du  ÿH.  Cette  hypothèse,  qui  a  été  émise 
par  Barridge  en  1914  et  discutée  par  Andrus  et 
Carter  en  1924,  trouverait  vme  confirmation  dans  les 
travaux  de  Machii  (6)  montrant  que  l’action  hyper¬ 
tensive  dé  hadrénaUne  est  respectivement  dimi¬ 
nuée  ou  augmentée  lorsque  le  calchun  sanguin 
s’élève  ou  s’abaisse  au-dessus  ou  au-dessous  de  la 
normale,  et  que  ces  variations  sont  en  rapport  avec 
les^ modifications  de  la  réserve  alcaline.  Treguboff  (7) 
conclut  de  même  en  ce  qui  concerne  le  rôle  du 

(1)  Petrunkin,  Z.  ges.  exp.  Med.,  1929,  iXVIII,  720.  — - 
E.  Martini,  ÉoU.  Soc.  Ital.  Biol.,  1929,  IV,  486. 

(2)  SchneLèff,  Arch.  exp.  Pathol.  Pharm.,  1930,  CI,t^  xx; 
Cbviri,  65. 

(3)  Frey/oc.  cit.,  p.  170. 

(4)  Tiffeneau,  Jeanne  I,évy  et  Broun, /oc.  ci/.,  469; 
voir  également  Fujino  et  Yamanchl  BergeS.  Phpsiol.  exp. 
Pharm.,  1930,56,  816. 

(5)  IMMowïtmer  et  Püss,  Narkose  und  Anasthesie,  1928 

d'après  Chem.  Zeits.,  XI,  3034.  ’ 

(6)  H.  Machii,  Folia  Pharm.  Japan.,  1929,  VIII,  184. 
'■  (7)  Treguboff,  Wojenno  Medicakinski  Zhiirnal,  1930,  l, 

35,  d’après  Chem.  Zentr.,  1931,  I,  2075. 
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calciuni  dans  l’influence  favorisanet  du  milieu  alca¬ 
lin  sur  l’action  cardiaque  et  vasoconstrictive  de 
l’adrénaline.  Une  opinion  analogue  a -été  soutenue 
par  Gramehitzki  (8),  qui  estime  que  l’ion  Ca  agit 
comme  .synergique  de  l’ion  OH  et  comme  anta¬ 
goniste  de  l’ion  H.  Il  convient  toutefois  de  noter 
que  cette  interprétation  ne  semble  pas  concorder 
avec  l’influence  favorisante  qu’exerce  sur  l’ac¬ 
tion  des  h3rpnotiques  la  diminution  delà  réserve  alca¬ 
line,  influencedont  on  admet  qu’elle  serait  provoquée 
ou  renforcée  et  peut-être  même  conditionnée  par  la 
présence  des  ions  Ca  dans  la  région  du  centre  du 
sommeil.  D’autre  part,  les  recherches  comparatives 
effectuées  par  Régnier  et  Valette  (9),  et  qui  seront 
exposées  plus  loin  (Voy.  Anesthésiques  locaux), 
montrent  que  sur  un  modèle  simple  comme  le  noir 
animal,  la  fixation  de  la  cocaïne  est  influencée  par  les 
variations  du  ÿH  de  la  même  manière  que  sur  le  nerf 
lui-même,  quoique  d’une  manière  moins  intense; 
on  constate  en  effet  que  cette  fixation  augmente  à 
mesure  que  le  p'S.  s’élève.  Ua  question  reste  donc 
encore  à  l’étude.  (10) 

|lll.  —  Anesthésiques  généraux  (10). 

I.  Théories  de  la  narcose  et  phénomènes 
généraux.  —  lo  Théories. . —  Henderson  (ii)  a  publié 
sur  ce  sujet  une  importante  revue  dont  nous  citons 
ci-après  ime  partie  des  conclusions.  Parmi  les  diverses 
théories  qui  ont  été  formulées  pour  expliquer  la 
narcose,  trois  peuvent  être  retenues  ;  la  théorie  li¬ 
poïdique  de  Meyer-Overton,  la  théorie  de  l’adsorption 
de  Warburg  et  la  théorie  de  la  pennéabihté  de  Dillie 
et  Winterstein  ;  encore  cette  dernière  peut-elle  ne 
pas  être  considérée  comme  ime  théorie  distincte. 
Des  autres  théories,  précipitation  ou  semi-coagula, 
tion  {Cl.  Bernard,  Ranke),  déshydratation  (Raphaël- 
Dubois),  asphyxie  cellulaire  (Verwom),  tension  super¬ 
ficielle  (Traube),  ne  sont  pas  retenues  par  Henderson. 

Da  théorie  lipoïdique  n’a  pas  été  jusqu’à  présent 
victorieusement  réfutée  ;  ni  le  parallélisme  entre  le 
pouvoir  narcotique  et  le  coefficient  de  partage,  ni  les 
calculs  de  Kurt  Meyer  sur  la  constance  de  la  teneur 
des  hpoïdes  encéphaliques  en  molécules-grammes  de 
narcotiques;  les  variations  du  pouvoir  narcotique 
et  du  coefficient  de  partage  dues  à  la  température 
ont  été  plutôt  confirmées  qu’infirmées  par  les  diverses 
expériences  d’ailleurs  contradictoires... 

Da  très  séduisante  théorie  de  l’adsorption  de 
l’adsorption  exposée  par  Warburg  est  moins  satis- 

(8)  Gramenizki,  Bolchaya  Medizinskaya,  Enciklopedija 
Xll,p.  113,  d’après  Goljachowski,  Arch.  exp.  Path.  Pharm., 
1930,  CDVIII,  76. 

(9)  Régnier  et  Vaeetie,  C.  R.  Acad.  Sc.,  1931,  CXCII, 
114.  Voy.  également,  sur  ce  sujet,  le  travail  de  Zlpf  et  son 
hypothèse  des  liaisons  dèplaçables  (Arch.  exp.  Path.  Pharm. 
loc.  cit.) 

(10)  Signalons  un  livre  récent  de  Rood  et  Webber  (Anes¬ 
thésia  and  Anesthetics,  Wood,  New-York,  1931,  393)  et  une 
nouveau  périodique  datant  de  1928  Schmerx  :  Narkose,  Anàs. 
thesie. 

(11)  Henderson,  The  présent  status  of  the  théories  of 
narcosis  (Physiological  Reviews,  1930,  X,  171-220). 
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fai.sante.  Qu’est-ce  que  cette  adsorption?  Où  a-t-elle 
lieu?  Sur  un  seul  type  ou  sur  tous  les  types,  de 
colloïdes,  de  lipoïdes  ou  de  protéines?  Sur  la 
.surface  cellulaire  ou  .sur  les  particules?  Plus  fon- 
dainentalenient  encore,  comment  peut-on  parler 
d’adsorption  quand  il  n’y  a  de  celle-ci  aucune  défi¬ 
nition  claire  ni  aucune  mesure  ?  Notre  .seule  méthode 
pour  savoir  s’il  y  a  adsorption  et  non  pas  solution 
ou  action  chimique  serait  une  étude  de  l’iso¬ 
therme  d’adsorption,  c’est-à-dire  la  variation  du  taux 
adsorbé  rapportée  à  la  variation  de  concentration 
du  milieu  dans  lequel  les  surfaces  colloïdales  sont 
baignées.  Cependant,  nous  avons  vu  que  des  iso¬ 
thermes  d’adsorption  ont  été  fournis  par  Warburg, 
par  de  nombreux]  auteurs.  Ce  ne  sont  pas  tous  des 
isothermes  typiques,  ni  même  les  inverses  des 
isothermes  typiques  linéaires.  D’autre  part,  la  mé¬ 
thode  de  mesures  des  variations  serait  elle-même  dis¬ 
cutable,  notamment  lorsque  Meyerhof,  travaillant 
avec  les  bactéries  nitrifiantes,  nie.sure  l’adsorption 
par  ses  effets  sur  le  métabolisme  bactérien.  D’autres 
facteurs  plus  importants  que  l’adsorption  peuvent 
jouer  un  rôle,  par  exemple  les  variations  chimiques  ; 
de  plus,  l’adsorption  jieut  être  un  stade  préliminaire 
de  la  solution.  A  la  lumière  de  toutes  les  preuves 
accumulées,  nous  ne  pouvons  pas  croire  que,  dans 
l’action  des  narcotiques,  les  lipoïdes  n’interviennent 
pas  d’ime  manière  essentielle.  Même  certains  adver¬ 
saires  comme  Traube  ont  été  conduits  à  cette  con¬ 
viction.  Dœwe,  qui  est  partisan  de  l’adsorption,  con¬ 
sidère  les  lipoïdes  connue  le  substratum  essentiel 
sur  lequel  agissent'les  narcotiques;  Winterstein  lui- 
même  admet  que  les  lipoïdes  peuvent  jouer  un  cer¬ 
tain  rôle.  Des  expériences  de  Hansteen  Granner  con¬ 
firment  également  l’importance  prépondérante  des 
lipoïdes,  bien  que  cet  auteur  n’admette  pas  que  les 
narcotiques  affectent  les  cellules  en  se  dissolvant  dans 
leur  enveloppe  de  lipoïdes... 

Hôber  (i)  est  du  même  avis  lorsqu’il  écrit  :  «  Nous 
aboutissons  de  nouveau  à  la  théorie  lipoïdique  de  la 
surface  cellulaire,  mais  avec  cette  notion  que  les 
lipoïdes  sont  considérés  non  comme  un  solvant, 
mais  conmie  un  substratum  pour  l’adsorption.  Tou¬ 
tefois,  entre  ces  deux  manières  de  voir,  solution  et 
adsorption,  il  n’est  pas  facile  de  décider.  Cependant, 
il  existe  encore  une  lacune,  résultant  de  ce  que  l’effet 
de  la  tension  superficielle  entre  l’eau  et  le  protoplasma 
a  été  moins  étudié  que  le  partage  entre  l’eau  et  les 
lipoïdes...  » 

D’autre  part,  la  théorie  de  l’adsorptiou  n’est  pas 
nécessairement  compatible  avec  la  théorie  de  la 
perméabilité.  Vraisemblablement,  ni  les  narcotiques 
ni  le  sucre  ne  pénètrent  les  particules  de  charbon 
étudiées  par  Warburg  au  point  qu’on  puisse  sup¬ 
poser  que  les  narcotiques  bloquent  les  pores  dans 
ces  particules  et  empêchent  l’entrée  du  sucre  ;  toute¬ 
fois,  le  narcotique  peut  aussi  pénétrer  et  expulser 
le  sucre.  Il  ne  semble  pas  qite  ce  soit  le  processus 

(i)  Hôbeh,  wBethe’sHandbuchd.  norni.  pathol.  Physiol., 
I,  436. 
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que  l’on  envisage  lorsqu’on  dit  qu’un  narcotique 
adsorbé  diminue  la  perméabilité  de  la  cellule.  N’est- 
il  jsas  beaucoup  plus  simple  de  penser,  notamment 
avec  Premidlich  et  Rona,  que  le  narcotique  adsorbé 
diminue  la  charge  superficielle  nécessaire  à  la  pro¬ 
duction  de  différences  de  potentiel  et  que,  par  suite, 
il  y  aurait,  comme  le  propose  Dillie,  stabilisatioi’.  ? 
Des  variations  de  perméabilité  ne  sont  certainement 
pas  nécessaires  et  bien  que  nous  en  possédions  des 
preuves  pour  certaines  substances,  ces  variations 
nécessitent  le  plus  souvent  des  tensions  anormales 
sur  les  cellules,' d’ailleurs,  même  avec  ces  substance.s, 
les  preuves  ne  sont  pas  toujours  concordantes,  comme 
on  le  voit  nettement  dans  divers  travaux  comme 
ceux  de  Hôber  et  Osterhout... 

Henderson  conclut  finalement  en  faveur  de  la 
théorie  lipoïdique,  mais  en  admettant,  comme  Hans 
Meyer  lui-même,  que  l’adsorption  est  ime  pha.se 
préliminaire  importante  de  l’action  des  anesthé¬ 
siques  ;  toutefois  il  estime  que  la  fixation  progres¬ 
sive  qui  se  produit  ultérieurement  sur  les  lipides  et 
qui,  à  notre  avis,  n’mtéresse  plus  le  phénomène  de 
la  narcose,  est  un  facteur  ünportant  à  cause  de  scs 
conséquences  pathologiques,  notamment  dans  les 
anesthésies  de  longue  durée. 

Depuis  la  parution  de  cette  revue  d’Henderson, 
divers  travaux  ont  été  publiés  sur  cette  question, 
notamment  sur  rimportance  des  phénomènes  de 
tension  superficielle  (2)  et  d’adsorption,  non  seule¬ 
ment  dans  l’anesthésie  générale  et  dans  le  somme:'! 
provoqué  par  les  hypnotiques  {3),  mais  encore,  ainsi 
que  nous  l’avons  exposé  plus  haut,  à  propos  des  théo¬ 
ries  générales,  dans  diverses  actions  pharniacodjma- 
niiques  plus  ou  moins  différentes,  notamment  dans 
le  cas  d’mi  tronc  nerveux  isolé,  inmiergé  dans  une 
solution  de  cocaïne  (Régnier  et  Valette)  et  dans  le 
cas  du  cœur  de  grenouille  soumis  à  l’action  de  divers 
alcools  homologues  (Clark).  D’adsorptioii  est  doiu: 
un  phénomène  très  général  qui  conditioime  non  seule  - 
ment  la  fixation  sur  les  cellules  ou  sur  les  organes, 
mais  qui  probablement  conditionne  les  actions  phar¬ 
macodynamiques  exercées  sur  ceux-ci.  Quant  à  la 
théorie  lipoïdique,  elle  a  fait  également  l’objet  de 
diverses  recherches  ;  celles  de  Mc  Colluin  effectuées 
chez  le  chien  sous  la  direction  d’Hendersoii  et  con¬ 
cernant  la  teneur  du  cerveau  en  chloroforme  aux 
divers  temps  de  l’anesthésie  ont  permis  de  constater, 
d’une  part,  que  l’eau  anisi  que  les  lipoïdes  dmii- 
nuent  jusqu’à  un  certain  enrichissement  en  chloro¬ 
forme  (23  milligrammes  pour  10  grammes),  après 
quoi  la  teneur  en  eau  et  en  lipoïdes  reste  constante  ; 
d’autre  part,  qu’au  moment  de  l’anesthésie  la  con¬ 
centration  moléculaire  critique,  c’est-à-dire  la  quan¬ 
tité  de  molécules  de  chloroforme  par  litre  de  li¬ 
poïdes  encéphaliques,  est  d’environ  0,025  à  0,035 
au  lieu  de  chiffre  0,05  établi  par  Kurt  Meyer  sur  la 

(2)  I,AZAREFF,DAWROFFetM.4T\vr:ji;FF,  lUocli.  Zeits.,  19.50, 
CCXVII,  454. 

(3)  KiNG,  Hall,  Andrews  et  Colf.,  Joiirn.  Pluinii. 
Ther.,  1930,  XD,  275.  —  Voy.  également  Hirschfeldek, 
Jbid.,  1929,  XXXVII,  399. 
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souris,  ce  qui  est  en  définitive  ,  plutôt  une  confirma¬ 
tion  de  la  théorie  lipoïdique  et  en  tout  cas  nullement 
une  infinnation.  Sans  doute  les 'teneurs  des  tissus  en 
anesthésiques  ne  sbnt-eÜes  ,pas  -toujours  proportion¬ 
nelles  à  leurs  teneurs  en -lipoïdes  ou  ne*le  deviennent 
que  tardivement.  -Mais  ce  fait  a  été  depuis  longtemps 
observé  par  Nicloux,  notamment  en  ce  qui  concerne 
les  rapports  des  teneurs  en  anesthésique  de  la  sub¬ 
stance  blanche  et  de  la  substance  grise  aux  divers 
moments  de  l’anesthésie  ;  aussi  n'y  a-t-il  pas  lieu  de 
voir  là  mie  contradiction  avec  la  théorie  lipoïdique 
dont  Mc  Cbllum  estime  que  ses  travaux,  s’ils  ne  la 
confirment  pas  rigoureusement,  ne  l’infirment  nul¬ 
lement.  On  est  amsi  amené  à  admettre  les  conclu¬ 
sions  générales  suivantes  :  1“  le  substratum  sur 
lequel  se  fixent  les  anesthésiques  et  les  hypnotiques  est 
le  plus  souvent,  mais  non  nécessairement,  lipoïdique  ; 
2“  la  fixation  de  l’anesthésique  dont  dépend  la 
suspension  du  fonctionnement  cellulaire  correspond 
à  un  phénomène  d’adsorption  de  surface  et  le  retour 
à  l’iiitégrité  peut  résulter  soit  du  passage  de  la 
substance  anesthésique  ainsi  adsorbée  dans  le  mi¬ 
lieu  extérieur,  soit  de  sa  pénétration  intracellulaire, 
sauf  toutefois  lorsque  celle-ci  est  suivie  d’une  adsorp- 
tion  nouvelle. 

I<es  phénomènes  d’adsorption  sur  un  substratum 
ëüpër'ficiél  surtout  lipoïdique  étant  admis,  il  reste¬ 
rait  à  expliquer  le  mécanisfiie  de  suspension  du  fonc- 
fiomiemerit  cellulaire.  Nous  avons  vu  plus  haut 
que  céfte  suspehsion  pourrait  être  la  conséquence 
d’ühe,  sorte  de  stabilisation  résultant  elle-même  de  la 
düiiinufion  de  'la  charge  Superficielle  nécessaire  à  la 
production  de  différences  dè  potentiel  ;  mais  oiLpeut 
aùsSi  supposer  qu’elle  résulte  soit  d’une  imperméa¬ 
bilité  d’ailleurs  non  .générale  .(i)  qui  supprimerait 
lés  éclianges  cellulaires,  soit  plus  simplement  d^une 
ihodification  de  Tétat  .physico-chimique  du  proto¬ 
plasma,  notamment,  comme  on  le  verra  ci-après, 
d’une  sorte  de  rétraction  ou  de  coagulation  réversible. 

Bancroft  et  Richter.(2>,  qui  ont  étudié  surtout  cet 
aspect  de  la  question,  se  sont  efforcés  de  répondre  à 
l’objection  maintes  fois  formulée  que  les  côncéntra- 
tions  auxijuélles  les  anesthésiques  sont  efficaces 
sont 'beaucoup  moindres  que  celles  re^uisespour  coa- 
gûlér  in  vitro  un  colloïde  cellulaire;  d’après  eux,  la 
présence  d’électrolytes  dans  les  systèmes  colloï¬ 
daux  vivants  rend  possible  la  floculation  des  sols  de 
prôtéinespar  de  petites  quantités  d’alcool.  ÎDe  même, 
d’après  ces  auteurs,  lés  .phénomènes  de  coagulation 
réversibles  (effets  anesthésiques)  et  irréversibles 
(eiîét  toxique)  péuvent  êtte  réalisés  soit  in  vitro  sux 
des  sols  de  protéine,  soit  directement  sur  des  cellules 
organisées  vivantes  comme  la  levure.  Nous  allons 
voir  que  ces  effets  de  coagulation  ont  été  très 
étudiés. 

2“  Modifications  protoplasmiaues  ‘produites  par¬ 
les  anesthésiques  ('Théorie  de  la  coagulation  ré- 

(1)  I<Eci.ERC,  C.  R.  Soc.  Biol.,  1929,  CI,  865. 

(2)  'Bancroft  et  Ricuter,  Proc.  Nat.  Acad.  Sc,,  19.310, 
5>3  ;  Journ.  Physiol.  Chem.,  1931,  XXX'V,  215. 
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versible  de  01.  'Bernard,  Binz,  »Karikè).  —  De 
•nombreux  travaüx  -ont  été  'éntrepris  dans  cétte 
Voie,  'les'üns.pour  -appliquer  la  théorie  de'Cl.-Bérnard 
à  -l^aneMliésie  /générale;  fles  «autres  ■{^)  TBoiir  -appro- 
■fdndir  lemécanisme-de  ’laxiéshydràtatidh^ésèëllttles 
Végétalespar  les.iûiesthé.siqties  qui«f  üt'ihis'ën’évidéhce 
par  'Raphaël  Dubois,  déshydratatidn  qüi  -pëüt'flatis 
certains  cas  protéger  «le  Sprotoplasma  cbhtrèff’attéinte 
decertains  poishns  (4) ,  et  aussi  en'Vüè'd'ét endrèd'ëtude 
de  ces  phénbmènés  «à  celle  des  'actions  p’rodilites 
par  -les  anesthésiques  'soit  sur  la  plaSinôlÿse  dèS  'éël- 
lules  végétales  (5),  soit  sur  la’transpiràtibh  réëëtSible 
chez  -les  plantes  (6),  soit  même  sur  'les  'mbu’yéffiëffts 
des  amibocyotes  (7)  ou 'sur 'le  goiiflé’niéht  dit  sarco- 
pla.snie  du  mn.scle  (8)  -chez 'les ■invertébrés. 

3°  Ohangemehts  hu'iiiorau’x  ét  OCllulaires  ‘pièildaht 
Bauesthésie.  —  -On  connaît  dépuls  Hans  ï^isbliér 
les  var-iatiotfs  du  «taux  dü  calGiUiu  au  ébürs  -de 
l’anesthésie  <et  dn  -sommeil  ainsi  «qüe  dâhs  fés 
états  d'excitation  provoqués  ‘cllëfe  lès  àhimatix 
déeérébrés  -ou  privés  de  leur  éCôrée  êérébtaie.  'Cétte 
étude  des  variatidns  du  -taiUrdu  'calëiüm  'a ‘été  pour¬ 
suivie  par  -divers  -auteurs,  dans  te  dtveïSës  harèbSfes 
provoquées  par  -les  .substances  -HitëSthéslques  'bU 
hypnotiques  (g).  -On  a  égalemetft  -appbtté 'a'e  Nou¬ 
velles  -contributions  à  l'étude  dés  mbaiflèhfidffs  de 
la  réserve 'alcaline  ■'(■Ba'ÿuS 'WilCO'is),  'Sbht  bn  %a'vtÉit 
déjà  qu'elle  'diminilè  soüs  PlnfluCfiée  €ës  fiiieSthé- 
siques  OU -dès -hyfpnotic[Ues,  'Uoh  Sëtûefflént  lorsque 
ceux-ci  sont  -halôgénés  ët  par  ■■CbnsëqUéh't  •fijéStëiirs 
de  sodium,  -mais  égalânent  pour  icët&:  qüi  üè  le 
sont  pas. 

Sous  Pinflùence-des  anèsthésiqUeS,  le  ’îôiffftib'iiilè- 
ment  de  certaines  (glfindès  à  'sécrétion  -‘iiitérne  ‘cSt 
diminué,  -notamment  la  'thÿfbïde  'apïès  'clbrofbnüè 
ou  éther  (-ï  o)  ou  encore  la'BUrrénalé'ap'fèséhlorbfdrnre; 
néanmoins, -ddhs'ce -derhi'ér 'cas,  lè  -tàiix  saffgüfii  -de 
l’adrénaline  peut  s’élever  lé^èrèihéiit'fi-r),  süïtbüt 
lorsqu'il  y  •  a  •hypotensib'n,'cêllèici  ^ëhtrâînaht  'Bàdré- 
naliffo-sécrëtion  par  'ühe  action  -réfléfe  -^-üht  sôh 
point  de  départ  '  dâhs 'le 'SiUüs -'carotidièh. 

’II.  'A-nesthéslqUés  gaaeüx.  -ï»  'Cüfüurés 
drog  ène.  ^^Parmilés  carbürée'nbJi'Satüré3,l*éfhylènè 
et  T-aCétÿlène  conservent 'toujours  Feurs  partisans; 
quant  -au  propylène,  qui  U-Vait  'été  'tout  ‘dffibdrd  ’ïè- 
coffnü  hioffensif  au-làboratbirè,  Il 'S’est "montré -tissez 
toxique  -dans  -sa  préparation  'ifidUéfif-lëHé,  -Sf-blën-que 
son  emploi  ne  paraît  p'as  s'être-  dévëlbppé.  ‘  Gdiiiriie  le 

.(g)  CoimBT,  ;C..'2î.-8oc.'bt’oi., 'TV3b,'CV,  sSir-ét  S’Sp. 

(4)  Amer.  Jottfn.-Of  -Botan.,  1929,  XV-I,  -207. 

(5)  Derry,  Protoplasma,  1929,  VIII,  i. 

rél'Sriiivff'CKÉR,  Jdhr.'IViss.'Èot.,  iÿ2S,X^Vm,  771. 

(7)  PïsbN,  >Pm6plama,  i-g’is,  ‘tsf,  Wy. 

(8)  Vntf'HERWErtrteN,'/6f<i.,-5is6. 

(9)  Katzen  et<BAUGEN,-54'>-cA.  .o/N«Mn,-ï93b,  XXrV,  s'23. 
—  Callison,  Bander  et  VNDBRiinix,Jourtt.  Pharin.  ~T-hcr,, 
igjb,  ^XiîVÏII, '385.  — ‘ÎIartini,  ÈM.  Soc.  ital.  biol.  éper. 

539. 

(10)  Schwarz,  Arch.  Klin.  Chir.,  1930,  CBHI,  286. 

tril-SCHLbSSMANN-ctMdODE,  Arch.‘f.  'éilp.‘Pàth.  'Phàrin. 

1929,  CXBIV,  133-141. 
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protoxyde  tl’azote  toujours  très  employé  (i),  ces 
gaz  présentent  rinconvénient  de  ne  pas  donner  une 
anestlié.sie  ]3rofonde  et  de  provocpier  une  chute  pro¬ 
gressive  de  la  pression  artérielle  qui  est  en  grande 
jiartie  la  conséquence  de  l’anoxémie. 

Tn  nouveau  carbure  isomère  du  propylène,  le 
c.yclüpropanc  (2),  bouillant  à  161-165",  s’est  montré 
beaucoup  plus  actif  que  son  isomère.  Aux  concen¬ 
trations  de  10  à  12  p.  100  dans  l’air  inhalé,  il  produit 
ra]3idement  l’anesthésie  chirurgicale.  Toutefois  sa 
])urification  semble  difficile  et  son  activité  serait 
inconstante.  Son  coefficient  de  partage  à  la  tempéra¬ 
ture  de  35-'>  est  très  élevé  (64,4),  alors  qu’il  n’est  que 
de  13,2  pour  l’éthylène  et  de  2  à  3  pour  l’acétylène, 
le  protoxyde  d’azote  et  l’éther.  L’anesthésie  au  cy¬ 
clopropane  n'est  pas  accompagnée,  comme  pour 
l’éther  et  le  chloroforme,  d’une  diminution  du  méta¬ 
bolisme.  Cette  constatation  est  intéressante  non 
seulement  au  point  de  vue  de  l’intérêt  que  peut 
jirésenter  le  cyclopropane,  mais  parce  qu’elle  mon¬ 
tre  que  ce  phénomène  n’estpaslié  à  l’anesthésie  (3). 

L’étude  des  carbures  supérieurs,  linéaires  ou  cy¬ 
cliques  comme  le  cyclopentane  et  ses  homologues, 
a  été  effectuée  par  Killian  pour  les  premiers  (4) 
et,  pour  les  seconds,  par  Lazareff  (5).  Ce  dernier  a 
également  étuelié  la  toxicité  par  inhalation  sur  la 
souris  de  trente-cinq  carbures  saturés  et  non  saturés 
cycliques  ou  linéaires  et  montré  que  leur  toxicité 
décroît  avec  leur  degré  de  saturation  et  également 
avec  la  diminution  de  la  solubilité. 

2"  Dérivés  halogénés.  —  a.  Hapoc.éxés  divers. 
—  l'n  certain  nombre  de  ces  dérivés  ont  été  étudies 
])lus  spécialement  au  point  de  vue  de  leur  toxicité 
à  l’occasion  de  leur  emploi  mdustricl  comme  sol¬ 
vants,  notamment  le  dichlorure  d’éthylène  (6),  le  té¬ 
trachlorure  d’éthylène  ainsi  que  le  tétrachlorure  de 
carbone  (7)  et  toute  une  série  de  dérivés  bromés  (8). 
Parmi  les  dérivés  non  saturés,  le  plus  simple  d’entre 
eux,  le  chlorure  de  vinyle  CH-CHCl,  a  été  reconnu 
(loué  de  propriétés  anesthésiques  ((_>). 

h.  Chloroforme.  —  L’étude  du  chloroforme  et  de 
.sa  localisation  a  été  entreprise  par  Mc  Collum  (10),  cpii 
a  confirmé  les  résultats  de  Nicloux,  non  seulement 
en  ce  qui  concerne  sa  fixation  qui,  à  une  période 
avancée  de  l’anesthésie,  est  plus  importante  sur  la 
.substanceblanchequesurlagri.se  mais  au.ssi  sapré- 

(1)  JAEGESSBR,  Schtii.  Mark.  An.,  1929,  II,  123. 

(2)  I,uc.AS  et  Henderson,  Can.  med.  Ass.  Journ.,  1929, 

XXI,  173  ;  K///8  Congrès  tmwersel  des  anesthésisies , 

Chicago,  1929  ;  Anesthésia  et  analgesia,  janvier-février  1930. 

(3)  Hendersox  et  LUCAS,  Arch.  Int.  Pharm.,  1930) 
XXXVII,  154.  Can.  chem.  met.,  1930,  XIV,  211. 

(4)  H.  Killian,  Schmerz  Narkose  Anàsth.,  1930,  III,  121. 

{5)  Lazareff,  Atch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930,  CXLIX, 

(6)  Sayes,  Yant,  Waite  et  Paxiv,  U.  S.  Pub.  Health 
Reports,  1930,  XLV,  225-239. 

(7)  Tapernoux,  C.  R.  Soc.  Biol.,  1930,  CV,  654. 

(8)  Glaser  et  Frish,  Arch.  Hyg.,  Wien,  1930,  CI,  48-64, 

(9)  Patty,  Yani  et  'Waite,  U.  S.  Pub.  Health  Reports- 
1920,  XLVy  1963-1971. 

(10)  Mc  CoLLUM.  J.  Pharm.  exp.  ther.,  1930,  XL,  305-325- 
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sence  en  quantité  notable  dans  les  nerfs  périphériques 
avecjirédominance  pour  le  nerf  moteur  surle  nerf  sen¬ 
sible,  et  prédominance  également  pour  le  jineumogas- 
trique  par  rapport  au  sciatique.  Les  teneurs  des  tissus 
et  des  divers  organes  sont  en  général  inférieures  à 
celles  trouvées  par  Nicloux,  mais  cette  différence  doit 
être  vraisemblablement  attribuée  à  ce  que  les  ani¬ 
maux  étudiés  par  Mc  Collum  sont  morphinisés, 
ceux-ci  exigeant  moins  de  chloroforme  pour  la  réalisa¬ 
tion  de  l’anesthésie  amsi  que  l’avait  signalé  Claude 
Bernard  et  que  l'ont  démontré  expérimentalement 
dans  quelques  cas  Nicloux  et  Yovanovitch.  Mc  Col¬ 
lum  a  fait  une  autre  constatation  concernant  la  te¬ 
neur  du  cerveau  en  eau  et  en  lipoïdes.  Cette  teneur 
diminue  jusqu’à  un  certain  enrichissement  du  cer¬ 
veau  en  chloroforme  (23  milligrammes  pour  100); 
après  quoi,  pour  des  teneurs  plus  élevées  en  chloro¬ 
forme  (41  milligrammes  p.  100),  les  proportions 
d’eau  et  de  lipoïdes  ne  varient  sensiblement  {las.  ■ 

3°  Éthers  oxydes.  —  Un  certain  nombre  d'éthers 
oxydes  mixtes  ou  symétriques  ont  été  étudiés  par 
divers  auteurs  au  point  de  vue  de  leurs  propriétés 
anesthésiques.  Les  uns  sont  saturés  comme  ceux 
étudiés  parM.  Amiot  (  l  i)  et  comme  l’éther  éthylbutyl 
tertiaire  C'-H'OC'‘H”,  qui  bout  à  73",  et  dont  l’effet 
anesthésique  se  produit  lentement  mais  est  plus  pro¬ 
fond  que  celui  de  l 'éther  (  1 2  )  ;  les  autres  sont  non  saturés 
et  comprennent  les  oxydesde  vinyléthyle,  dedivinyle, 
d’allyléthyle,  de  diisopropényle  et  de  diallyle.  .Seul 
l’oxyde  de  divinyle  peut,  à  concentrations  molécu¬ 
laires  égales,  être  comparé  à  l’éther.  Ia‘s  coefficients 
de  partage  de  ces  divers  éthers  entre  l'eau  et  l’huile 
vont  parallèlement  avec  les  propriétés  anesthésicpies 
de  l’éther  ordmaire,  à  l’exception  de  l’oxyde  de  vinyl¬ 
éthyle  qui  est  aberrant  (13). 

Banni  les  isomères  de  ces  oxydes,  les  oxj'desd’éthx-- 
lènc,  par  leurs  points  de  fusion  et  par  leur  grande  vola¬ 
tilité,  ont  déjà  fait  songer  à  leur  emploi  comme  anes¬ 
thésiques  généraux  mais,  comme  nous  l’avons  fait 
remarquer  dès  1910,  ces  oxydes  .sont  assez  toxiques; 
ils  ne  paraissent  pas  s’éliminer  par  les  voies  respira¬ 
toires,  mais  se  transforment  en  glycols  correspon¬ 
dants  plus  toxiques  (14).  L’étude  du  premier  terme 
de  la  série,  l’oxyde  d’éthylène,  a  été  entreprise  récem¬ 
ment  en  vue  de  son  emploi  comme  insecticide  et 
parasiticide  :  la  grande  toxicité  (15)  de  ce  composé 
et  du  glycol  corre.spondant  (r6)  confirme  nos  vues 
antérieures. 

(11)  Amiot,  î»  Anestesias general is,  p.Tr  M.  Tiffeneau 
(Revista  del  centro  Rstud.  Farm.  Bioquim.,  Btienos-.Vires, 
1930,  p.  503-504). 

(12)  M.-L- MENDENiiALLet  W.  RiGiiY,  Jourii.  Pharm.  exp. 
Ther.,  1930,  XXXIX,  p.  260. 

(13)  C.-D.  LlîAKEet  MEI-Yu-ClIEN,  Proc.  Soc.  exp.  Biol. 
.Med.,  1930,  XXVIII,  151. 

(14)  Tiffeneau,  Notice  sur  travaux  et  titres  scicutiliqu  .’s, 
Paris,  Maretheux,  1910,  p.  15. 

(15)  Fiajry,  Arch.  exp.  Path.  Pharin.,  1930, ■'CbVU,  107.  — 
KoELSCil,  Lederer, Zcit/r.  gew.  Lm/u//.,  1930,  XVII,  2O4.  ■  ■ 
W.AITE,  Pathy  etYANT,  Publ.  Health  Rcp.,  1930,  XLV,  1832. 

(16)  HANzLiCKetc.  J.  Pharm.  exp.  ther.,  1931,  XLI,  387. 
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rv.  Méthodes  d’anesthésie  par  inhalation  ou 
par  injection.  • —  Ces  diverses  méthodes  ont  fait 
l’ol/jèt  de  revues  d’ensemble  ou  de  recherches  expéri- 
mentale-s  d’ordre  théorique  (i),  qui  concernent 
surtout  l'anesthésie  de  base,  réalisée  par  les  narco¬ 
tiques  injectables  et  qu’on  complète  par  l’anesthésie 
<<  gouvernabe  »,rréalisée  par  les, anesthésiques  volatils. 
Nous  lès  avons  exposées  successivement  ci-après 
en  les  classant  d’après  les  voies  d’administration,  à 
savoir  d’abord  les  anesthésies  par  inhalation  qui 
sont  les  plus  anciènnementusitées  et  dont  l’avantage 
est  qu’â  tout  moment  on  peut  en  suspendre  à  vo¬ 
lonté  le  cours;  puis  les  anesthésies  par  lès  voies 
parentérales  ou  rectale  auxquelles  nous  avors 
accordé  un  plus-  long  développement  ;  elles  con¬ 
cernent  L’emploi  soit  dè  l’avertine  (voie  rectale), 
soit  des  barbituriques  (voie  intraveineuse). 

I®  Anesthésies  par  inhalation.  —  Les  méthodes 
par  inhalation,  qui  sont  toujours  les  plus  employées 
et  qui  comportent  toujours  l’emploi  des  anesthé¬ 
siques  volatils  comme  le  chloroforme,  l’éther  et  le 
chlorure  d’éthyle;  ou  des  anesthésiques  gazeux 
Gomme- Ife  protoxyde  d’azote,  l’éthylène,  l’acétylène, 
auxquels  est  venu  se  joindre  le  cyclopropane 
(Vby.  plus  haut),  n’ont  sensiblement  pas  été  amélîo- 
rêès,  sauf  par  l’emploi  d’cdjuvants  variés  consistant, 
tantôt  en  certains  anesthésiques  volatils  comme 
l’hexane-  qu’on  a  associé  au  chlorofomie  pour  en 
diminuer  la  toxicité  (2),  ou  comme  l’alcool  qu’on 
peut;  par  exemple,  mélanger  au  chlorure  d’éthyle 
pomr  en  diminuer  la  volatilité  (3),  tantôt  en  hypno¬ 
tiques-  ou  en  sédatifs  comme  les-  bromures,  qui  ont 
été  proposés  dans'  l’anesthésie  au  chloroforme-  ou  à 
l’éther  (4),  ou  eonune  lès  barbituriques,  d'ans  les 
anesthésies  au  protoxyde  d’azote  (5)'.  L'influence  favo¬ 
rable- de  là  morphine,  déjà  signalée  par  Cl.  Bernard, 
se  manifeste  à-  la  fois  par  là  diminution  des  quantités 
d’anesthésique  qui'  sont  nécessaires  (chloroforme 
ou  éther)  et  de  celles-  qui  sont  fixées  par  lès  tissus, 
notamment  lorsqu’on  compare  les  résultats  numé¬ 
riques  donnés  par  Nicioux  (le  phis  souvent  sans 
morphine)  et-  ceux  publiés  par  M'c  Collum-  (cj^oro- 
forme)  et  par  Hàggard  (éther)'  qui,  le  plus  souvent, 
ont  été  obtenus  sm:  dès  animaux  morphinisés. 
L’influence  du  taux  de  la  réserve  alcaline  mise  en 
évidence  pas-  nos  travaux  (6)-  pourrait  sans  doute 
être-  mise  à  profit  dans  la  pratique,  soit  pour  faci¬ 
liter  l’anesthésie  en  diminuant  la  réserve  par  admi¬ 
nistration  d’acides,  soit  pour  la  suspendre  en  aug¬ 
mentant  la  réserve  par  l’emploi  des  alcaUns. 

L’étude  de  la  toxicité  immédiate  et  tardive  (acci- 

(1)  Lendlr  cl  'ruNGER,  Klin.  Woch.,.  1930,  IX,  1293.  — 
I.ENDLE,  Ibid.,  p.  1609.  —  nOMANIG,  Wün.  kUit.  Woch., 
1930,  XLIII,  1026. —  Tunger,,  Arch.  exp.  Paüt.  Pliarm., 
i03i.CI.X,74. 

(2)  Holtz,  Arch.  exp.Paih.  Pharm.,  igzg,  CXblI,  139. 

(3)  Béraud,  Soc.  thérap.  Marseille,  juin.  ig^p. 

(4) ,Musini,  Çaz.  Osped.  clin.,:  i928,,XI4X,,n<>  20. 

(5)  SrQRMONX,  Lampe  et  Barlqw,  Jour.n..  pharm.  cxp. 
/her.,  1930,  XXXIX,,  165. —  Ramsax  et  Luile,  Surgery,, 
Gyn.,  O.bst.,  1930,  LI,  352..  . 

(6)  Tn>PBNK.Aü,  Jeanne  Lévy  et  Broun,  loc.  cit. 
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dents  primaires  et  secondaires)  que  présentent  les 
anesthésiques  volatils  ou  gazeux  a  fait  l’objet  d’un 
mémoire  très  important  de  Henderson  (7).  Parmi 
les  accidents  secondaires,lès  uns  sont  la  conséquence 
d’une  transformation  chimique  des  anesthésiques 
dans  l’organisme  avec  production  dè  substances 
toxiques, comme  l’ont  montré^  de  nombreux  auteurs, 
non  seulement  pom  ce  qui  concerne  les  dérivés 
halogènés  (8),  mais  aussi  pour  ceux  qui  ne  le  sont 
pas  (Fülmer)  ;  par  contre,  lès  anesthésiques  gazeux 
comme  le  protoxydè  d’azote-ou  réthylène  ne  seraient 
à  ce  point  de  -vue  que  peu  ou  pas  toxiques  (p). 

D 'autres  accidents  secondaires  sont  la  conséquence 
de  bànoxémie  et  s’observent  surtout  avec  les  anes¬ 
thésiques  gazeux  comme  l’éthylène  et  le  protoxyde 
d’azotejdont  les  inhalations,  qui  sont  faites  avec 
le  gaz  pur,  alternent  avec  des  inhalations  d’oxygène 
parfois  insuffisantes  ;  il  en  résulte  une  chute  de  la 
pression  sangiune  qui  peut  se  manifester  non  seule¬ 
ment  au  cours  dès  anesthésies  de  longue  durée,  pen¬ 
dant  lesquelles  elle  décroît  progressivement,  mais 
aussi  après  que  l’ane.sthésie  est  terminée,  c’est-à-dire 
lorsque  tout  semble  être  rentré'  dans  l’ordre  (10). 
I/On  peut  dans  une  certaine  mesure  parer  à  ces 
inconvénients  par  inhalation  simultanée  de  0^“  et  de 
eO*;  ee  dernier  augmentant  l’àmplîtude  respira¬ 
toire  cette  méthode  peut  être  appliquée  non 
seulement  aux  anoxémies  anesthésiques  (Henderson 
et  Lucas;  Whitebridge)  ,  mais'  aussi  aux  anoxémies 
toxiques,  par  exemple  à  celles  prodhites  par  CO  [ii). 

En  ce  qui  concerne  les  accidents  primaires,  notam¬ 
ment  pour  ceux  dus  au  chloroforme,  Garrelon  et 
Pascalis  (12)  ont  rappelé  lès  inconvénients  de  l’adré¬ 
naline  et'  préconisé  l’atropine'.  Les  mêmes  auteurs 
ont  montré  d’autre  part  que  l’anestliésie  générale 
pouvait  être  régularisée  par  l’emploi  de  l'ésérine, 
liotamment  chez  lès  hypovagotoniques  présentant 
un  réflexe  oculo- cardiaque  nul  ou  inversé.  La.  syn¬ 
cope  adrénalino-chloroformique  a  été  étudiée  par 
un  certain  nombre  d’auteiurs  et  réalisée  par  les 
diverses  substances  adrénalîno-sécrétoires  {13). 

La  question  de  l’infliience  des  anesthésiques  géné¬ 
raux  sur  le  pneumogastrique  a  été  en  principe  évo¬ 
quée  dès  le  moment  où  Nicl'oux,  confirmé  récem¬ 
ment  par  Mc  Collum,  a  pu  montrer  la.  fixation  impor¬ 
tante  d’anesthésique  par  le  pneumogastrique.  Il  ne 
semble  pas  que~cette  fixation  joue  un  rôle  physiolo- 

(7)  Henderson,  Arch.  int.  pharm.  lher..,  1930,  XXXVIII, 
ISO. 

■  (8)  Lucas,  Jotirm  pharm.  exp.  lhcr.„  192.8,,  XXXI-V,  223  ; 
Journ.  bibV.  Chem.,.  1.928,  LXXVIII,  69.  -r-  Kindlbr  Arch., 
pharm.,,  1928,  CCLXYI,  39,4. 

(9)  Filipa,  Bull.  Acc.  Rama,  1930,  L.VI,  50* 

(ïo)  Wright  et  Thompson,  Journ.  pharm.  cxp.  lher.,  1930, 
XXXVIII,- 43.  —  Henderson,  loc.  cit. 

(iil  Drinker  et  Shaughne,ssy,  Journ.  ind.  Hyg.,  xgzg, 
XI,  301. 

(12)  Garrelon  et  Pascalis,  Pwse  w<fi..,i93Q,XXXVIII, 
649.  —  Garrelon,  Thuillant  et  Gallei,  C.  É.  Soc.  biel., 

1930,  Cin,  904. 

(13)  Tournade,  Malméjac  et  Mdrah,,  C..  E.  Sac.  biat., 

1931,  CVr,  532- 
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giqiie,  ca*  Beüine  et  Chaucliasâ  (i)  oot  eoastaté 
qiie  daosi  l’anestliésie  par  le  elilorofoniae  l’excitaj- 
bilité  du  pneumogastrique  ne  varie  paSi  alors  que  la 
chronaxle  des  centres  est  modifiée.  D-'après  Kobacker 
et  Riglet  (a)^  l’éther  exercerait  mie  action  dépres¬ 
sive  sur  les  ganglions,  si  bien  que  eeux-ci  ne  seraient 
plus  sensibles  à  la  nicotine. 

2°  Anesthésies  par  les  voies  parentérales  on. 
rectale.  —  Dans  ces  anesthésies  qu’on  réalise  le 
plus  souvent  par  introduction  de  l’anestliésiqne  soit 
par  la  vole  rectale,,  soit  par.  les  voies,  intraveineuse 
ou  intrapéritonéale,  la  totalité  de  l’anestloésique, 
est  administrée  généralement  en  mie  seule  fois,  si  bien 
que  l'anesthésiste  ne  peut, comme  dans  les  méthodes 
par  inhalation,  suspendre  à  volonté  l'anesthésie. 
La  voie  rectale,  déjà  préconisée  autrefois  pour 
l’éther  (Legueu)  et  dont  on  a  précisé  à  nouveau  {3) 
la  technique  ainsi  que  les  indications  et  les  contre- 
indications,  a  été  smtout  proposée  pour  l’avertiue 
dont  noua  parlerons  plus  loin.  I.a  voie  intrapéri¬ 
tonéale  a  été  conseillée'ipar  quelques  auteurs,  notam¬ 
ment  pour  l’éther  (4) .  Quant  à  la  voie  mtravehieuse, 
qui  a  été  parfois  employée  pom:  le  cliloral  et  pom 
le  chloralose  et  qu’on  a  proposée  réceunuent  encore 
pom  l’alcool  éthylique,  soit  cliez  l’auhnal  {5),  avec 
ou  sans  morphine,  soit  même  chez  riioinme  (6), 
où  elle  est  discutée  (7),  elle  a  smtout  été  préconisée 
dans  ces  dernières  années  pour  l'emploi  des  barbi¬ 
turiques  (amytal,  pemoctone).  L’une  et  l’autre  voies 
permettent,  d’après  Lendle,  mie  anesthésie  de  base 
qu’on  complète  à  volonté  par  lui  anesthésique  vola¬ 
til  ou  gazeux. 

a.  Anesthésies  par  la  voie  rectale  (avertine).  — 
Depuis,  notre  Revue  de  iqzg  qui  avait  été  précédée 
d’importants  articles  de  Mouzoïi  (8),  l’anesthésie 
jiar  l’avertine  a  fait  l’objet  d’une  revue  très  détail¬ 
lée  (9),  dans  laquelle  se  trouve  rassemblée  toute 
la  littérature  de  la  question  ;  un  relevé  complet  du 
pomeentage  des  cas  mortels  montre  que  celui-ci 
varie  de  0,15  à  1,5.8  p.  1  000,  suivant  le  nombre  des 
cas  traités,  la  mortalité  étant  moindre  lorsque  ceux-ci 
sont  phrs  nombreux,  ce  qui  tient  probablement  à 
l’expérience  plus  grande  des  opératems.'Tout  récem¬ 
ment  l’anesthésie  à  l’avertine  a  fait  l’objet  d’un 
ouvrage  assez  étendu  par  Anschütz,  Speclit  et  Tie- 
mann  (Berlin, Springer,  200  p.). 

(1)  Beiline  et  Chauciiard,  C.  R.  Soc.  biol.,  1928,  XCIX, 
3S>6- 

(2)  Kobacker  et  Rigler,  Journ.  pharm.  exp.  ther.,  1929,. 
XXXVII,  i0i-i75. 

{3)  Meyer  cl  Heizmann,  Progrès  médical,  1930,  638. 

(4)  Thur,  Wieit-.  klin,  Woch.,  1930,  1284. 

(5)  NiTZESCU,  Klin.  Woch.,  J930,  IX,  1407.  —  C.  R.  Soc.- 
biol.,  1930,  LIV,  25.  —  Varé,  Ibid.,  CUI,  1255. 

(6)  Constantin,  Lancet,  1929,  CCXVI,  1247.  — ■  Charpy, 
La  Clinique,  ig-30,  XXV,  89. 

(7)  Kuss,  Gosseï,  I.enormant,  Soc.  de  chir.,  Paris, 

(8)  MouzoN,  Presse  méd,,  1927,  XXXV,  1396  ;  1929 
XXXVII,  68. 

/  ))  Lundv,  Proc.  Staff,  meet.  Mayo  CUnic.,  1929,  370- 
380. 


La  destinée  et  la  répartition  de  l’ avertine  dans 
l’organisme  a  été  spécialement  étudiée  par  Sebe- 
ning  (1  o) .  Kârber  et  ]i.endle  se  sont  occupés  de  l’étude 
expérimentale  de  l’avertine  (T  i  ) ,  soit  seule,  soit  associée 
à  l’étlier  qui  diminue  sa  toxicité,  alors  que  la  mor¬ 
phine  ne  semble  pas  avantageuse,  car  elle  amoindrit 
l’activité  dé  l'averthie.  La  toxicité  de  cette  substance 
peut  être  diminuée  par  l’admintstratioii  de  sucres 
ou  encore  d’acide  glyemonique  {12). 

D’après  Susuki  (13),  l’avertine  exerce  une  action 
hypertensive.  An  point  de  \me  clinique,  de  très 
nombreux  travaux  ont  été  publiés,  |rarmi  lesquels 
nous  citerons  Khmko  {14),  Specht  (15),  ainsi  que 
Gutmami,  Speidel  et  toute  une  série  d’auteurs  qui 
ont  étudié  son  emploi  dans  leurs  diverses  spécia¬ 
lités  (16).  Quelques  associations  ont  été  en\dsagées 
notamment  avec  divers  sels  minéraux  comme  le 
chlormre  de  potassium,  mais  non  le  chlorure  de  cal¬ 
cium  {17),  ou  encore  avec  certains  anesthésiques 
locaux  comme  la  novoca'ine  (18). 

h.  Anesthésie  parla  voie  intraveineuse  avec  les  bar-, 
blturiques.  —  Il  y  a  bientôt  vingt  ans  déjà  que 
Bardet  a  montré  que  les  barbituriques,  notamment 
le  somnifène,  alors  constitué  par  un  mélange  de  dial 
et  de  véronal,  pouvaient  être  utilisés  par  la  voie 
intraveineuse  pour  réaliser  l’anesthésie  générale 
chez  l’animal,  et  il  avait  envisagé  son  emploi  chez 
l’homme.  C’est  seulement  vers  1924  que  Fiedet  et 
Perliss  fig)  appliquèrent  cette  méthode  à  l’anesthésie 
générale  d’abord  avec  l’ancien  somnifène,  puis  avec 
le  nouveau,  dans  lequel  le  numal  remplaçait  le  dial, 
et  enfin  avec  le  numal  seul,  sans  toutefois  qu’une 
étude  ratioimelle  des  divers  autres  barbiturkjues 
connus  ait  été  faite  par  ces  auteurs.  Il  semblait 
cepeiidiant  résulter  des  travaux  de  Carnot  et  Tif¬ 
feneau  (20)  que  les  dérivés  barbituriques  à  nombre 
d’atomes  de  carbone  plus  élevé  devaient  être  plus 
favorables,  à  la  fois  par  leur  action  plus  rapide  et 
leur  plus  courte  durée.  C’est  ainsi  que  deux  nouveaux 
dérivés  furent  bientôt  projxisés  pour  l'auestliésie 
générale,  l’amytal  qui  possède  un  atome  de  carbone 
de  plus  que  le  dial  et  le  numal,  puis  le  penioetone 
qui  contient  également  un  atome  de  carbone  de 
plus  et  qui  renferme  en  outre  un  atome  de  brome. 
On  a  reconnu  toutefois  que  le  gardénal  (htminal) 

(19)  Sebening,  Schmerz  Nark.,  Anâst.,  1930,  II,  403. 

(11)  Karber  et  I.ENDLE,  ArcU.  exp.  Path.  Pharm.,  1929, 
CXI.II,  p.  I  ;  CXLIII,  88. 

(12)  RlEDEl.,/6î<i.,  I930,CXI,VIII,III. — Stark,  Schmerz. 
Narkose,  Andst.,  1930,  III,  247-61. 

{13)  SU.SUKI,  Tohoku  Journ.  exp.  med.,  1928,  XII. 

(14)  Klimko,  Schmerz  Nark.,  Anâst.,  1930,  III,  89-91. 

(15)  Specht,  Klin.  Woch.,  1931,  X,  650.  BSTEII  id.,  639. 

(16)  Amer.  Journ.  Surgery,  New-York,  1930,  IX,  i.  — 
Chakis,  D.  med.  Woch.  1931,  57  p.  232-  Waters  et  Muehl- 
BERGRE,  Arch.  Surg.,  1930,  XXI,  887. 

{17)  BhESS,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930,  CXLVIII,  129. 
(18)  WniTE,  Kreiselm.an,  SMTgCT-)',  Grn.,  Obst.,  1930,1.1, 
361-4. 

(ig)  pREDEr  et  PERLISS,  liull.  Soc.  dur.,  1924,  I„  789. 

(20)  Carnot  et Tipfeneau,  C.R.  Acad.Sc.,  îgzo.CLXXV, 
241  ;  Paris  méd.,  1922,  XII,  8ü. 
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n’était  pas  favorable  (i)  et  tont  récemment  on  sem¬ 
ble  être  ' revenu  aux  homologues  inférieurs,  soit  an 
nembutal  (2),  soit  plus  simplement  encore  à  rmi 
on  à  l'autre  des  deux  constituants  de  l’ancien  sonmi- 
fène,  le  dial  (3)  ou  le  véronal  (^b  D’autre  part, 
quelques  auteurs  ont  préconisé  la  voie  rectale  ou 
mieux  la  voie  intrapéritonéale  (5),  mais  la  plupart 
restent  partisans  de  la  voie  intraveineuse. 

I/étude  des  barbituriques  surtout  en  vue  de  l’anes¬ 
thésie  générale,  mais  aussi  pour  leurs  autres  emplois 
comme  hypnotique  ou  analgésique  obstétrical,  etc., 
a  fait  l’objet  d’une  revue  très  étendue  de  lanidy  ((>) 
qui  comprend  tonte  la  littérature  (sauf  nos  travaux 
avec  Carnot  et  Sommaire),  jusque  vers  le  milieu 
de  1929  et  qui  tend  à  conclure  non  seulement  qu’il 
n’y  a  pas  de  différences  absolument  essentielles 
entre  les  divers  barbituriques,  mais  aussi  (p.  401)  cjue, 
pour  l’anesthésie  chirurgicale,  il  convient  d’employer 
des  doses  modérées,  car  si  des  résultats  merveilleux 
ont  été  parfois  signalés,  ils  n’ont  été  obtenus  qu’en 
recourant  à  des  doses  élevées  et  souvent  dange¬ 
reuses.  Nous  verrons  d’ailleurs  que,  le  plus  souvent, 
les  anesthésies  barbituriques  sont  insuffisantes  et 
qu’il  faut  les  compléter  par  l’éther  on  le  chloro¬ 
forme.  Il  semble  à  cet  égard  que  deux  tendances 
se  sont  manifestées.  Pour  les  uns,  les  barbituriques 
devraient  être  envisagés  comme  des  adjuvants  de 
l’anesthésie  générale  par  inhalation,  ainsi  que  l’avaient 
déjà  proposé  dès  1907  divers  auteurs  (Bninire, 
Pokotilo,  Stossmann)  et  comme  de  nombreux  autres 
l’ont  récemment  préconisé  jjonr  le  numal  (7),  le 
pernoctone  (8)  et  le  somnifène  (9)  ou  pour  les  diverses 
médications  préanesthésiques  (10).  Pour  ks  autres 
l’anesthésie  intraveineuse  par  les  barbituriques  (il 
en  est  de  même  pour  l’anesthésie  rectale  par  l’aver- 
tine)  doit  être  considérée  comme  une  anesthésie  de 
base,  -cjui  à  tous  moments  doit  être  complétée,  en 
recourant  aux  anesthésiques  volatils  ou  gazeux,  ceux- 
ci  donnant  à  l’anesthésiste  la  possibilité  de  gouverner 
l’ane.sthésie  (Steuerbarkeit)  au  gré  des  be.soiiis  (11). 
Nous  n’envisagerons  ci-après  que  les  trois  barbi¬ 
turiques  les  plus  étudiés  à  cet  égard  :  le  somnifène, 
l’amytal  et  le  pernoctone. 

(i)  WEI.SS  (S.),  Avi.  Jauni,  mcd.  sc.,  1929,  CPXXVIII,  390. 

{3)  Fulton,  Fiddeli,  et  Mc  K.  Kioen,  Jount.  jiUanii.  cxp. 
Hier.,  1930,  XI„  423. 

(.()  PEAKCY  et  WE.AVKH,  Joiirii.  lai),  clin,  mcd.,  1927, 
XII,  1U71.  —  Johnson,  1929,  XIV,  683. 

(5)  Johnson,  lac.  cit. — Mc  C'.uike,  Z.  ges.  cxp.  Mcd.,  1930, 
bXXI,  543. 

(6)  hUNDY  et  O.STERBEKG,  Pwc.  staff,  uicct.  Mayo  Clin., 
1929,  IV,  386-416.  Voy.  également  Zerfas,  Br.  mcd.  Jotirii., 
1030,  II,  897. 

(7)  Capaldi,  Schmerz  Nark.  An.,  1929,  II,  83. 

(8)  Bumm,  Klin.  Woch.,  1927,  VI,  725.  —  Ederiun,  Miinch. 
mcd.  Woch. 

(9)  Edelmann  et  Welker,  Med.  Klin.,  1928,  XXIV,  i, 
422.  —  Mc  Kesson  et  Mc  C.Arthy,  Brit.  mcd.  Joiirn.,  1920, 

(10)  I.eake  (C.  D.),  North-west  Medicine,  1930,  XXIX, 
561. 

(11)  I.ENDLE,  loc.  cit. 


20  Juin  igji. 

Anesthésies  au  somnifène.  —  Préconisées  dès 
1924  par-Predet  soit  avec  le  mélange  numal- véronal, 
soit  avec  le  numàl  seul,  les  anesthésies  intraveineuses 
ont  été  pratiquées  avec  succès  par  un  grand  nombre 
de  chirurgiens,  Duttmami,  Keller,  Patry,  Pétrjv 
Rabau,  Wodon  et  Poulain.  Toutefois,  récemment, 
Mc  Guire  (loc.  cit.)  a  signalé  l’action  coagulante  des 
solutions  de  somnifène  avec  formation  de  throm¬ 
boses  intracardiaques  qui  peuvent  être  la  cause  des 
accidents  graves  parfois  observés  en  clinique  ;  il 
recoimnande  l’injection  intrapéritonéale. 

Anesthésies  à  l’amytal  (amyléthylbarbiturique).  — 
Après  que  Page  (12), soit  .seul,  soit  avec Coryllos,  puis 
Mc  Iver,  ainsi  que  IMulinos  (13)  eurent  montré  que 
l’aniytal,  dont  on  connaissait  déjà  les  propriétés 
hypnotiques  (14),  constitue,  par  voie  intraveineuse, 
un  anesthésique  général  très  suffisant  chez  l’animal 
et  ne  troublant  pas  la  glycorégulation,  Zerfas  et 
Mc  Collum  (15)  ont  appliqué  cette  méthode  chez 
l’homme  ;  la  dose  usuelle  est  de  20  à  25  milligrammes 
par  kilogramme  d’amytal  sodique  pour  obtenir 
une  anesthésie  mixte  et  seulement  de  i  o  à  15  milli¬ 
grammes  pour  une  anesthésie  légère  ou  encore  pour 
une  anesthésie  mixte  avec  l’éther  ou  le  protoxyde 
d’azote.  De  nombreux  autres  cliniciens,  surtout 
américains,  ont  appliqué  cette  méthode  :  Baker, 
Dixon,  Oabe  et  Mayo  (16),  puis  Kim  (17),  B'itch, 
Jlason  et  Baker  (18),  Graham,  Sese,  Ranson  (19). 

Des  études  pharmacodynamiques  plus  appro¬ 
fondies  ont  été  effectuées  par  divers  auteurs,  non 
seulement  sur  le  chat,  mais  sur  divers  autres  ani¬ 
maux  de  laboratoire  et  même  sur  le  poisson  par  voie 
intrapéritonéale  (20).  Sur  les  mammifères,  par  les  voies 
parentérales,  il  y  a  diminution  de  l’excitabilité  du 
vague  et,  comme  avec  tous  les  barbituriques,  chute 
de  la  pression  sanguine  (21}. 

Anesthésies  au  pernoctone  (bromopropényl  sec. 
butylbarbiturique) .  —  Iv 'emploi  de  ce  barbiturique 
a  parfois  été  envisagé  comme  hypnotique  ou  sédatif 
dans  rinsomnie  banale  on  en  psychiatrie  (Mekner, 
Rosinger),  mais  c’est  surtout  comme  anesthésique, 
soit  dans  l’aijesthésie  chirm-gicale  où  son  emploi 
a  été  proposé  dès  1927  par  Bumm,  soit  même  en 
obstétrique  que  les  cliniciens  l’ont  expérimenté 

(12)  Face,  Jount..  lah.  clin,  mcd.,  1923,  IX,  194.  — 
PAGE  et  Coryllos,  Jount.  phitrm.  cxp.  ther.,  1926,  XXVII, 
189. 

(13) 'Mc  Iver,  2lH(.  Jouni.  physiol.,  1926,  I, XXVI,  92. — 
MULINOS,  Ibid.,  1928,  XXXIV,  425. 

(14)  Carnot  et  Tiffeneau,  Paris  mcd.,  1922. 

(15)  Zerfas,  Mc  Collum,  etc.  Proc.  Soc.  exp.biol.  mcd., 
192g,  XXVI,  SW-  —Journ.  ind.  mcd.  Assoc.,  1929,  XXII, 
47.  — .  Brit.  mcd.  Journ.,  1930,  H,  897- 

(16)  Jn  Revue  fie  I,undy  et  Osterberg,  loc.  cit. 

(17)  Kim,  Med.  Herald,  1929,  XTVIII,  259. 

(18)  Mason  et  Baker,  Surg.  Obst.,  1930,  I„  828. 

(19)  Am.  Journ.  Surgery,  1930,  IX,  i»'  juillet. 

(20)  Keys  et  Wells,  Joiirn.  cxp.  pharm.ther.,  1930,  XI., 
II6. 

(21)  IyEIB  et  MULiNO.s,  Proc.  Soc.  cxp.  biol.  med.,  1929, 
XXVI,  709.  —  Garry,  Journ.  pharm.  exp.  ther.,  1930, 
XXXIX,  129. 
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surtout  en  Allemagne,  alors  que  l’auiytal  l’a  été 
aux  Etats-Unis.  La  plupart  des  cliirurgieus  qui  sont 
favorables  à  l'emploi  du  pernoctone  ont  constaté 
qu’il  faut  le  considérer  comme  un  anesthésique  de 
base  devant  être  complété  par  l’inhalation  d’éther 
ou  de  cldoroforme  :  Bosse,  Estel,  Lessing,  Plenk  (i), 
I^endle  (2)  ;  certains  autres,  comme  KtUian  et  Ilabe- 
rer  (3)  ne  sont  pas  partisans  de  ce  mode  d’anes¬ 
thésie,  dont  ce  dernier  estime  que  la  profondeur  en 
est  très  irrégulière.  De  même,  en  obstétrique,  tandis 
que  certains  accoucheurs,  les  uns  avec  le  pernoctone 
seul  (Kienlin,  Rupji,  Vogt),  les  autres  en  l’associant 
à  l’éther  (Hartimg,  Wielock),  ou  à  la  scopolamine 
ou  au  dilorure  d’éthyle  (Gauss),  sont  partisans  de  ce 
mode  d’analgésie,  quelques  autres  (Kobes,  Mutz, 
Schrœder)  en  proposent  le  rejet,  car  il  y  aurait 
diminution  des  contractions  utérines  et  parfois 
cyanose  de  l’enfant. 

—  Hypnotiques. 

I.  Mécanisme  du  sommeil  et  mode  d’action  des 
hypnotiques. —  Cette  question  a  fait  l’objet  d’une 
revue  récente  de  Pick  (4)  dont  nous  donnons  ci-après 
quelques  extraits.  Pour  toiis  les  auteurs  qui  se  sont 
récemment  occupés  de  la  question  (E.  Tromner, 
Economo,  Hess),  l’état  de  sommeil  et  l’endormis¬ 
sement  lui-même  constituent  im  processus  actif 
susceptible  d’être  provoqué  par  des  excitations  spé¬ 
cifiques,  ainsi  que  l’a  si  brillamment. dimmitré  Hess  fe) 
par  ses  expériences  d’excitation  électrique  dans 
des  régions  assez  étendues  de  la  portion  basüaire 
(centres  du  sommeil).  Il  y  aurait  non  seulement 
blocage  partiel  de  la  conductibilité  pour  les  excita¬ 
tions  afférentes  (corticales)  avec  suppression  partielle 
de  la  conscience  (sommeil  cérébral  d’Economo)_ 
mais  encore  modification  du  fonctioiinemeiit  des 
autres  centres  végétatifs  et  du  système  de  la  vie 
organique  (soimneil  somatique  d’Ecouomo). 

Aucun  des  hypnotiques  connus  u’est  susceptible 
d’agir  électivement  sur  les  centres  du  sommeil  > 
mais  tous  agissent  en  protégeant  ces  centres,  soit 
vis-à-vis  des  excitations  éveilleuses  de  la  cortiea- 
lité  (hypnotiques  corticaux),  soit  vis-à-vis  des  centres 
de  la  vie  végétative  (hypnotiques  basilaires).  Ces 
derniers  {6)  sont  plus  toxiques,  puisque  par  leur 

(ij  Voy.  LuNDY  et  Osterberg,  hc.  cil. 

IvEndbe  et  Tunoer,  Klin.  Woch.,  14)30,  IX,  1923.  — 
Lendbe,  Ibid.,  .1530,  IX,  2609. 

(3)  Haberer,  D.  Zùtschr.  Chir.,  1928,  CCVIII,  S9,  .989. 

(4)  Pick,  Fortschritte  der  Thérapie,  1930,  VJ,  161,  Voy. 
également  Molitor  et  Pick,  Sur  la  pharmacologie  des  hypno¬ 
tiques  in  Der  Schlaf,  Munich,  Dehinann,  1929.  —  Petie, 
Klin.  Woch.,  1930,  IX,  2329.  —  Hess,  ConféiEnce  devant 
la  Société  d.e  biologie  (22  juin  1931).  —  Lhermixte,  Le  som¬ 
meil,  Armand  Colin,  1930,  Paris. 

(5)  Hess,  Arch.  /.  .P&ych.,  1.928,  LXXXVI,  267;  —  Congrès 
de  physiol.,  Boston,  1929.  —  MariNesco,  Sager  et  Keedudl, 
Z.  Neurol.,  1929,  CXIX,  277. 

(6)  D’après  une  communication  privée,  Pick  estime  que 
l’exiiression  hypnotiques  -baeilmres  {Hirnstamm  bypnotica) 
peut  être  correctement  opposée  à  celle  d’hypnotiques  corti- 


affuiité  élective  pour  la  région  basilaire  prouvée  par 
leur  localisation  (Keeser),  ils  atteignent  facilement 
les  centres  indispensables  à  la  vie.  La  seule  suppres¬ 
sion  des  excitations  venant  des  centres  végétatifs 
que  produisent  ces  hypnotiques  .basilaires  suffit  pour 
augmenter  f  ortement  le  tonus  des  centres  de  sommeil. 

Parmi  les  divers  hypnotiques,  le  plus  actif  sera 
celui  qui  pourra  interrompre  la  majeure  partie  des 
voies  de  conduction  des  excitations  se  dirigeant  vers 
le  mésodiencéphale.  A  ce  point  de  vue,  Pick  signale 
l’importance  des  régulateurs  homiouauK  et  avant 
tout  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  et  de  la  glande 
thyroïde.  On  sait,  depuis  Glaubach  et  Pick,  que 
la  tliyroxine,  surtout  après  une  administration  pro¬ 
longée,  agit  camme  excitant  é  veilleur,  raccourcit 
la  durée  du  sommeü  artificiel,  relève  l'abaissement 
profond  de  la  température  due  aux  h5'pnotiques  et 
peut  même  supprimer  le  sommeil  de  rhibeniation... 

Tous  ces  faits  montrent  combien  est  complexe 
la  question  des  hypnotiques  et  comment  la  théra¬ 
peutique  peut  mettre  à  profit  les  nombreuses  don¬ 
nées  expérimentales  pour  recourir,  soit  à  des  médi- 
camentations  spéciales,  soit  à  des  associations  médi¬ 
camenteuses  appropriées. 

Gimdt  (7),  qui  a  décrit  une  nouvelle  métiiode 
d’évaluation  du  pouvoir  hypnotique  consistant  dans 
l’étude  des  mouvements  réactionnels  et  notamment 
du  redressement  de  l’animal  {souris),  constate,  con¬ 
formément  aux  conclusions  de  Pick,  que  l’associa¬ 
tion  des  hyjjuotiques  corticaux  entre  eux,  comme 
celle  des  hypnotiques  basilaires  entre  eux,  ne  ren¬ 
force  les  effets  que  d’une  manière  addîtive.I.a  picro- 
toxine,  dont  on  a  proposé  l’emploi  pour  apprécier 
la  valeur  d’un  hypnotique,  peut  être  utilisée  comme 
antidote  (8). 

Toutefois  les  théories  de  Pick  ne  sont  pas  admises 
par  tous  les  auteurs,  notamment  par  Essen  (9)  qui 
constate  que  l’aetioii  des  hypnotiques  corticaux  tels 
que  Turéthane,  l’alcool,  le  chlorure  de  magnésium, 
est  précisément  renforcée  chez  la  grenoniUe  par 
ablation  de  l’écorce  (lorsqu’il  s’agit  d’une  narcose 
légère),  alors  que  la  narcose  par  le  véronal,qui  devrait 
être  renforcée  chez  un  tel  animal  puisqu’il  s’agit 
d’un  hypnotique  basilaire,  n’est  nullement  amé¬ 
liorée. 

Les  rapports  entre  le  coefficient  de  partage  huile 
et  eau  et  le  pouvoir  hypnotique  vont  parfois  de  pair 
avec  le  nombre  des  liaisons  éthyléniques^  notam¬ 
ment  dans  le  cas  du  dial  et  du  véronal  {Velluz)  ; 
il  n’en  est  pas  de  même  dans  iasérie  du  bromural  (i  o) . 

L’étude  de  la  pénétration  et  de  l’élimination  des 
hypnotiques  a  été  entreprise  par  divers  auteurs. 
Pirikhoff  (îi)  notamment  a  déterminé  la  vitesse  d’éli- 

(7)  Girndt,  Schmerz  Nark.  Anâst.,  1930,  HI,  81. 

(8)  Malonev,  FiTOHct  Tatum,  Jàum.  pharm.  exp.  Thcr. 

1931,  xi,r.  465. 

(9)  Essen,  Anh.  exp.  path.  Pharni.,  1931,  CLIX,  387. 

(10)  Malabdrucco,  Bioch.  Ter.  Spir.,  1930,  XVII,  287. 

(11)  PiNKHOFE,  Arch.  nderl.  physiol.,  1930,  XV, 475  ;  Ned. 
Tijd.  Ben.,  1930,  LXXIV,  2991. 
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iiiiiiatiou  de  quelques-uns.  Nous-niême  (i  )  nous 
avons  pu,  par  l’étude  chez  l'épinoclie  des  temps  d'en- 
domiissemént  et  des  temps  de  réveil, 'établir  le  mé¬ 
canisme  probable  de  l’action  favorisante  des  acides 
sur  la  jiroduction  de  la  narcose  par  les  hypnotiques. 

l'rey  (2)  a  montré  que  non  seulement  les  centres 
nerveux,  mais  au.ssi  les  tenninaisous  périphériques, 
iiotannnent  celles  de  l’intestin  de  cobaye,  peuvent 
être  déjjriniées  par  les  hypnoticiues  ;  les  barbitu¬ 
riques  .sont  à  cet  égard  parmi  krs  moins  efficaces  ;  ' 
leur  action  est  renforcée  par  les  acides  et  diminuée 
]jar  les  alcalis. 

II.  Nouveaux  hypnotiques  et  travaux  récents 
dans  les  diverses  séries.  —  i  "  Alcools  acycllques.  — 
A  l’exception  de  l’alcool  tribronioniéthylique  on 
avertine,  dont  l’emploi  semble  se  répandre  de  plus 
en  phis  pour  l’anesthésie  générale  et  dont  nous  avons 
])arlé  plus  haut,  aucun  nouvel  alcool  n.’a  été  intro¬ 
duit  eu  thérapeutique.  Cependant,  l’étude  des  divers 
alcools  acycliques  homologues  ou  isomères  a  fait 
l’objet  d’un  nombre  considérable  de  travaux  qui 
sont  expo.sés  ci-après.  Ij’alcool  éthylique  lui-même 
a  donné  lieu  à  de  nombreuses  recherches,  non  seule¬ 
ment  en  ce  qui  concerne  son  dosage,  mais  aussi  sa 
répartition  dans  l’organisme,  suivant  les  diverses 
conditions  de  pénétration  ou  d’intoxication. 

a.  Alcooi.s  acycliques  homologue.s.  —  On  a  étu¬ 
dié,  non  seulement  les  effets  dépresseurs  des  alcools 
homologues  sur  divers  appareils,  mais  aussi  leur 
action  stimulante  et  également  leurs  effets  dissol¬ 
vants,  notamment  .sur  les  lipides  du  globule  rouge 
avec  production  d’hémolyse.  Iv’action  dépressive 
des  alcools  sur  le  système  neuro-musculaire -du  gas- 
trocnémien  du  crapaud  et  de  la  grenouille  a  montré 
à  Saviano  {3)  que  les  effets  sont  d’autant  plus 
marqués  que  le  poids  moléculaire  est  plus  élevé. 

Sauf  pour  l’alcool  isoamylique,  l’excitabilité  du 
nerf  et  du  muscle  est  affectée  simultanément  pour 
tous  les  alcools  ;  leur  action  va  en  croissant  avec  le 
poids  moléculaire,  niais  le  maximum  est  atteint 
lilus  rapidement  pour  le  muscle  que  pour  le  nerf  ; 
de  même  la  limite  de  réversibilité  étudiée  par  Iæ- 
jiorta  (4)  et  qui  décroît  à  mesure  que  croissent  les 
taux  d’activité,  va  en  diminuant  avec  le  poids  molé¬ 
culaire. 

Clark  (5),  étudiant  une  série  très  étendue  d’alcools 
acycliques  normaux  allant  jusqu’en  C-".  a  examiné 
leurs  effeis  dépresseurs  .sur  le  ventricule  isolé  de 
grenouille,  de  manière  ■  à  réaliser  une  diminution 
d’amplitude  constante  qui  soit  d’environ  50  p.  100. 
Il  a  constaté  que  l’activité  de  ces  alcools  croît 
régulièrement  jusqu’au  tenue  en  C'^,  et  la  raison  de 
cette  progression  géométrique  est  d’environ  3. 
Pour  les  termes  supérieurs,  l’action  va  en  décrois- 

(1)  Tiffeniîau,  Jeanne  Lévy  et  Broun,  Pnn's  méd.,  1930, 
]).  583  ;  Bull.  Soc.  thérap.,  ^  juin  1930. 

(2)  Frey  (F.),  .Arch.exp.  Path.  Pharm.,  1931,  CLIX,  p.  163. 

(3)  Saviano,  Bol.  Soc:  liai.  Biol.  Sper.,  1929,  IV,  1043. 

(4)  Laporta,  Ibid.,  1929,  IV,  1143- 

{5)  Clark,  Arch.  int.  pharm.  thcr.,  1930,  XXXVIII,  loi. 
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sant  :  l’alcool  en  C“  est  nettement  moins  actif. 
Pour  les  alcools  inférieurs,  il  existe  un  parallélisme 
très  net  entre  l’intensité  des  effets  et  leur  action 
dépressive,  d’une  part,  et  leur  pouvoir  d’abaisse¬ 
ment  de  la  tension  superficielle,  d’autre  part  ;  cette 
relation  n’existe  plus  dans  le  cas  des  alcools  .supé¬ 
rieurs,  ou  encore  dans  le  cas  des  autres  hypnotiques 
envisagés  (uréthane,  chloral).  Clark  a  étudié  éga¬ 
lement,  comme  nous  l’avons  rappelé  jilus  haut,  la 
fixation  quantitative  de  ces  alcools  par  le' muscle 
cardiaque  sur  la  surface  duquel  ils  s’étalent  en  cou 
elle  monomoléculaire. 

I/action  des  alcools  sur  les  épithéliums  vibralils 
peut  être,  suivant  la  dose,  tantôt  dépressive  (6), 
tantôt  stimulante,  tout  au  moins  pour  les  faibles 
concentrations;  dans  ce  dernier  cas,  les  quatre  pre 
miers  termes  de  la  série  des  alcools  saturés  linéaires 
se  sont  montrés  exercer  une  action  qui  croît  avec  le 
nombre  d’atomes  de  carbone  en  suivant  une  pro¬ 
gression  géométrique  (7)  dont  la  raison  est  toujours  3. 

Ces  résultats  confirment,  d’après  les  auteurs,  la 
règle  de  Traube  qu’ils  estiment  cependant  devoir 
être  expliquée  d’après  le  principe  de  la  réaction 
.superficielle  spontanée  de  I,angmuir. 

Dans  l’hémolyse  du  globule  rouge  par  les  mêmes 
quatre  premiers  alcools,  Anselmino  (8)  a  pu  constater 
que  l’hémolyse  est  proportionnelle  à  la  concentra¬ 
tion  des  narcotiques  et,  d’autre  part,  qu’elle  augmente 
avec  le  nombre  d’atomes  de  carbone.  Notons  égale¬ 
ment  que,  d’après  Beutner  (9),  le  pouvoir  fixateur 
du  .sérum  pour  les  alcaloïdes  est  inhibé  par  les 
divers  alcools  homologues  proportionnellement  à 
leur  poids  moléculaire. 

I/étude  de  l’action  des  alcools  acycliques  homo¬ 
logues  effectuée  sur  la  croissance  des  plantes  conduit 
à  des  conclusions  qui  ne  sont  pas  parfaitement  iden¬ 
tiques.  L’action  toxique  ne  paraît  pas  croître  très 
régulièrement  avec  le  nombre  d’atomes  de  carbone. 
On  constate  d’autre  part  que  les  alcools  normaux 
ne  .sont  pas  plus  toxiques  que  les  alcools  ramifiés  (10). 

b.  AlcooIvS  LSOMères.  —  Sclrrœder  et  Macht  ont 
étudié  vingt-trois  alcools  isomères  en  C®,  sur  divers 
animaux,  poissons,  têtards,  chats  et  rats,  ainsi  que 
sur  divers  organes  (muscles  lisses),  voire  même  sur 
la  crois.sance  des  semences  de  lupin  (ii).  Parmi  les 
vingt-trois  alcools  ainsi  étudiés,  vingt  sont  des  octauols 
dont  sept  primaires  et  treize  secondaires  ;  les  autres 
.sont  des  méthylheptanols  dont  quatre  secondaires 
■et  trois  tertiaires.  Bien  que  les  formules  données 
par  les  auteurs  (i  i)  soient  figurées  dans  l’espace,  ceux 
des  alcools  étudiés  qui  présentent  tm  carbone  asy- 

(6)  Nomura,  Proc.  Soc.  exp.  biol.  med.,  1928,  XXV,  232. 

,(7)  CoLE  et  Allison,  Journ.  Gen.  physiol.,  1930,  XIV,  71. 

(S)  Anselmino  et  Hœning,  Pfiüg.  Arch.  Physiol.,  1930, 
CeV,  25.  Voy.  également  Eisler  et  Friza,  Z.  gcs.  exp.  Med., 
1930,  625. 

(9)  Beotner  et  Hyden,  Journ.  pharm.  exp.  thcr.,  1929, 
XXXV,  25. 

(10)  Kisemger,  Plant.  Physiology,  1930,  V,  131. 

(11)  .SCHRODER  et  Maciit,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930, 
CLVIII,  53. 
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métrique  ne  sont  que  des  racémiques  (11°^^  2  à  9, 
20,  21  et  23)  ;  ceux  possédant  deux  carbones  asy¬ 
métriques  (nos*  10  à  19)  sont  constitués,  soit  par  un 
mélange  des  deux  diastéréo -isomères  prévus  par  la 
tliéorie,  soit  par  un  seul  de  ces  isomères.  D’après 
les  r&ultats  fournis  par  l'étude  des  temps  de  réponse 
pour  des  excitations  produites  sur  la  patte  de  gre¬ 
nouille  décapitée  (HCl  à  i  p.  100),  après  que  celle-ci 
a  été  plongée  dans  le  soluté  de  chaque  alcool,  on 
peut  conclure  que  les  alcools  primaires  ont  un  pou¬ 
voir  narcotique  plus  marqué  ;  les  alcools  tertiaires 
ne  sont  ane.stliésiques  qu’à  des  concentrations  plus 
fortes  et  l’anestliésie  produite  est  moins  durable. 
Par  l’association  de  certains  alcools,  notamment 
n™  I  et  13,  le  pouvoir  anestliésique  est  renforcé 
(ijotentialisation) . 

c.  Ar.cooi,  ic'iiiYi.iQUK.  —  I/CS  méthodes  de  dosage 
de  l’alcool  éthylique,  dont  l’intérêt  est  si  considé¬ 
rable,  non  seulement  au  point  de  vue  de  la  méde¬ 
cine  légale,  mais  aussi  pour  ce  qui  concerne  la  ques¬ 
tion  théorique  de  la  destinée  dans  l’organisme,  ont 
donné  lieu  à  un  nombre  important  de  travaux  (1). 
Toutefois  ces  méthodes  peuvent  dans  certains  cas 
.se  montrer  insuffisantes,  si  bien  qu’on  leur  a  substi¬ 
tué  des  microméthodes  dont  la  sensibilité  est  au 
moins  égale.  Widmark  (2)  en  a  publié  une  qui  permet 
de  doser  o«>8,5  avec  une  erreur  de  5  p.  100.  11  con¬ 
vient  toutefois  de  remarquer  que,  notamment  poiu: 
le  dosage  dans  l’urine,  la  présence  dans  celle-ci  d’une 
substance  réductrice  volatile  est  suceptible  de  fausser 
les  résultats.  Nicloux,  après  avoir  rappelé  les  bases 
de  sa  microméthode  dont  il  domie  la  bibliographie 
et  dont  il  précise  l’intérêt-  et  les  applications  {3), 
a  également  publié  une  microméthode  (4),  fondée 
.sur  des  principes  analogues  et  qui  permet  de 
doser  jusqu’à  o«'b,5  et  même  o™?,!  avec  une  erreur 
relative  de  1  p.  100  dans  le  premier  cas  et  de  3  p.  100 
dans  le  second. 

Widmark  (5)  a  j)u  établir  la  durée  de  résoqstion 
de  l’alcool  par  la  voie  buccale  et  la  fixer  entre  cin¬ 
quante  et  quatre-vingt  minutes.  Il  a  montré  que 
la  quantité  totale  contenue  dans  l’organisme, 
pour  une  certaine  concentration  dans  le  sang,  est 
proportionnelle  au  poids  de  l’individu  et  à  un  cer¬ 
tain  facteur  individuel  qui  est  en  moyenne  de  0.68 
chez  l’homme  et  de  0,55  chez  la  feinine.  Il  a  étudié 
dans  les  mêmes  conditions  la  disparition  de  l’alcool. 
En  ce  qui  concerne  l’élmiination  urinaire,  il  constate, 
d’après  le  taux  éliminé,  qu’il  n’y  a  pas  sécrétion 
et  que  l’alcool  passe  du  sang  dans  l’urine  par  osmose, 
comme  l’avait  déjà  soutenu  Overton,  puis  Widmark 
lui-même  en  1914  et  Chabanier  en  1916. 

(1)  Kkidelka,  Bohet,  Journ.  pharm.  belge,  11)30,  XI,  463. 
—  Nici-oux,  Ibid.,  1930,  XII,  507.  —  RENAUX,  Ibid.,  XII, 
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(2)  Widmark,  Bioch.  Zcü-:.,  1930,  CCXVIII,  465. 

(3)  Nicloux,  C.  B.  Soc.  biol.,  19^1,  CVII,  68. 

(4)  Nicloux,  Ibid.,  1931,  CVII,  71. 

(5)  Widmark,  I,es  lois  cardinales  d’absor])tion  et  du  méta¬ 
bolisme  de  l’alcool  éthylique  dans  l’organisme  humain. 
I/ind,  1930,  Glée  rup.  beipzig.  Harrassowits. 


I,a  teneur  du  sang  en  alcool  dans  différentes  condi¬ 
tions  ainsi  que  son  éliminatioii  par  la  voie  respira¬ 
toire  ont  fait  l’objet  de  divers  travaux  (6).  Une 
étude  de  la  résorption  par  le  tube  digestif  a  été 
effectuée  par  Cori  (7).  Un  long  travail  entrepris  par 
Simonin  (8)  siu  l’étude  expérimentale  de  l’alcoo¬ 
lisme  aigu  a  pennis  d’établir  la  teneur  du  sang  et  de 
ses  constituants  (plasma  et  globules)  en  alcool, 
suivant  les  diverses  conditions  d’ingestion  et  de 
concentration.  Dans  un  deuxième  mémoire,  le  même 
auteur  a  pu  déterminer  le  coefficient  d’imbibitioii 
alcoolique  mortelle  pour  le  cobaye. 

Le  chiffre  de  toxicité  pour  l’homme  normal  corres¬ 
pondrait  à  une  teneur  du  sang  de  9  centimètres  cubes 
d’alcool  absolu  p.  1  000.  D’après  les  observations  re¬ 
cueillies  dans  la  littérature  et  en  calculant  approxima¬ 
tivement  la  teneur  du  sang  eu  alcool  d’après  la  loi  de 
Gréhant  et  Nicloux,  Simonin  parvient  à  conclure 
que  le  quotient  du  volume  d’alcool  aVisolu  ingéré 
(en  centimètres  cube.s)  par  le  poids  du  corjj.s  (en  kilo- 
grammes)  indique  le  degré  d’imprégnation  du  sujet, 
c’est-à-dire  la  valeur  du  coefficient  d’imbibition 
alcoolique. 

Au  point  de  vue  physiologique,  diverses  études 
ont  été  entreprises  en  ce  qui  concerne  l’action  vascu 
laire  de  l’alcool  qui,  aussi  bien  sur  le  rein  que  sur 
la  patte  perfusée  du  chien,  provoque  à  des  concen¬ 
trations  d’environ  i  à  2  p.  1  000  (9)  de  la  vaso¬ 
constriction,  alors  que  les  mêmes  concentrations  sont 
sans  effet  sur  les  vaisseaux  hépatiques.  Par  contre, 
les  alcools  amylique  et  isoaniylique  dilatent  les 
vaisseaux  hépatiques  (10). 

M.  et  JM"'»  Lapicque  ont  constaté  il  y  a  quelques 
années  que  les  chronaxies  des  muscles  antagonistes, 
qui,  d’après  Bourguignon,  sont  généralement  dans 
le  rapport  de  i  à  2,  sont  modifiées  dans  l’anes¬ 
thésie,  notaimnent  avec  l’éther,  et  il  y  a  tendance 
à  égalisation  puis  à  inversion.  Les  mêmes  effets  ont 
été  observés  avec  l’alcool  (ii). 

Chauchard  et  Kajivara  ont  examiné  ce  que  devient 
dans  les  mêmes  conditions  l'excitabilité  des  neu¬ 
rones  moteurs  corticaux  et  jjlus  spécialement  ceux 
dont  l’excitation  provoque  une  réponse  des  anta¬ 
gonistes.  Ils  ont  constaté  que  l’alcool  agit  sur  les 
neurones  corticaux  dans  le  même  sens  que  le  chlo¬ 
roforme,  en  augmentant  la  chronaxie  et  produisant 
dans  la  zone  motrice  des  antagonistes  des  pertur¬ 
bations  permettant  d’expliquer  les  troubles  de  la 
coordination  dans  l’ivresse.  L’emploi  de  la  stryclmine 
à  hautes  doses  comme  antagoniste  de  l’alcool,  notam¬ 
ment  dans  le  traitement  du  délire  alcoolique,  a  été 

(6)  biLjESïRAND  et  I,INDE,  Skaiid.  Arch.  physiol.,  1930, 
I,X,  273-98.  . —  Tuovinen,  Ibid.,  1930,  bX,  1-134. 

(7)  Cori,  Journ.  biol.  Chem.,  1930,  bXXXV'II,  19-2,3. 

(8)  .Simonin,  Journ.  physiol.  path.  gen.,  1930,  XXXVIII,. 
.■596. 

(9)  C’est-à-dire  à  des  concentratious  thérapeutiques  : 
Budelmann,  Arch.  cxp.  Pharm.  Path.,  1930,  CXXXI,  65. 

(10)  SSINJERTROF,  Joum.cxp.  blol.  mcd.,  1927,  CXblI,  53- 

(11)  b-APiCQUEet  Kajiv.ara,  c.  R.  Soc.  biol.,  1930,  CV,  C32. 
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préconisé  par  Pagnîez  et  Chaton  (î)  â  'des  -doses 
pouvant  attemdre  5  à  10  milligrammes. 

2°  Amides.  —  Ces  nouveaux  hypnotiques  de  ee 
groupe  s^nalés  par  nous  en  1929,  l’un  bromé,  le 
néodorane  (2)  ou  bromo-éthylîsopropylaoétaniide, 
l'autre  non  brome,  le  novonal  '(3)  ou  diéthylallylacé- 
tatnide,ont  fait  i'objet  de  divers  travaux  phaimaeo- 
iogiques  et  dhiiques  qui  ont  eonfinné  leurs  propriétés 
hypnotiques  légères  -et  sédatives,  lesquelles  sont 
pour  le  novonal  un  peu  supérieures  au  véronal  '(4) . 
Un  homcilogue  du  neuronal,  i’éthyl  3  bromo  2  fouty- 
ramide  (P.  79-80°)  a  lété  breveté  par  KnoU  1(5),  mais 
son  activité  hyptïotique  par  rapport  à  celle  du  neu¬ 
ronal  n’a  pas  été  signalée. 

L’étude  de  l’action  narcotique  comparée  sur  le 
poisson  de  deux  amides  diastéréo -isomères,  les 
a-bromo-isovalërylés  de  la  l.  asparagine 

(CH“)“CH.CHBROO.NŒi.CH  (OO'^H).  aH^C5Q).N.I^‘^ 

a  montré  que  l’un  des  dsomèites  est  beaucoup  plus 
actif  et  que  cette  action  plus  grande  concorde  avec 
son  coefficient  de  partage  entre  l’huile  et  l’eau  qui 
est  plus  élev  ë  (6). 

3  O  UréWes.  —  Le  sédomiide  ou  allylisopmpyl- 
aoétylurée,déja  -signalé  par  noussen  i'929,a  été  étudié 
au  point  de  vue  dinjqne  par  le  professeur  Pouohet  (7) . 
Un  nouvel  hypnotiqne  appartenant  à  cette"  série  a 
été  préconisé  sous  le  amn  de  Dortnen  -ou  diallyl- 
ac6tylisovalérpltirée<8).  Jînfiu  Ihirédde  correspondant 
à  l’amide  décrite  ci-dessus,  l’éthyl  3.bromo  a.touty- 
lylurée  (P.  139°)  a  été  brevetée  par  Kuoll  -(5). 

40  Dérivés  barbituilqaes  dlsubsütués.  —  a.  Dérivés 
SATURÉS.  —  T-oute  une  série  de  dérivés  disubstitués 
saturés  ont  été  préparés  et  étudiés  par  Vohvdler  (9)  ; 
l’un-  des  deux  radicaux  substituants  est  linéaire 
(éthyle)  ,  l’autre  est  ramJifië. 

Les  plus  actifs  sont  les  deux  éthyl  sec.  mnylbar- 
bituriques,  à  savoir  l’éthyl  i  méthylbutyl  -et  l’éthyl 
2.méthylbutyl.  -Ce  dernier  a  été  introduit  en  théra¬ 
peutique  aux  Ptets-Unis  sous  le  nom  de  Nembutal 
(Abbot)  et  semblé  se  ccxmpoiter  comme  un  hypno¬ 
tique  puissant  mais  de  'cotrrte  durée  (ib)  "et  paraît 
par  conséquent  devoir  être  réservé  à  l’ahe^hésie 
générale  par  la  voie  intraveineuse  ^Vdy.  plus  haut) . 
Un  -dérivé  barbiturique  isomère  des  précédents, 
l’acide  «prQpyHsobntylbarbitarique  quoique  -déjà 

(1)  Pagniez  ot  Chaton,  Presse  .tnéd.,  J9311,,  297»  , 

(2)  BiChler,  Hildebrandt  et  Leude,  D.  med.  Woch., 
■1929,  "P-  33-  —  'Preünd,  Ibid.,  ÿ.  57.  — -  K-ACZander,  nid., 
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■déclit  par^Sommaire  a  été  breveté  par  la  firme  "Sau- 
doz  (il).  Un  au-tre  6-thylisoamylbarbiturique  étudié 
parTîjortet3>ox'(ic)  s’est  montré  par  injection  intra¬ 
péritonéale  diez  la  souris  presque  aussi  actif  que 
î’amytal  (éthylisoamyl),  tandis  que  les  trois  autres 
dérivés  étudiés  par  les  mêmes  auteurs  '(ëthyltëtra- 
hydroîuryl,  diamyl  et  dibenzyl) ,  non  seulement  sont 
beaucoup  moins  actifs,  mais  encore  produisent  des 
convulsions  et  des  paraplégies. 

■On  a  étudié  une  autre  série  (13)  de  dérivés  disubsti- 
tuës  saturés  dans  lesquels  l’un  des  substituants  étant 
un  éthyle,  l’autre  est  un  alcoyloxyméthyle  ROCIU 
dans  lequel  le  radical  R  est  variable  (méthyle,  éthyle, 
propyle,  butyle,  isobutyle,  benzyle).  Seuls  le  pre¬ 
mier  et  les  deux  derniers  de  ces  composés  sont 
hypnotiques  pour  la  souris  ;  encore  y  a-t-il  avec  ces 
derniers  production  de  paralysie  des  membres 
postérieurs  ;  quant  au  pouvoir  hypnotique  du  pre- 
mier,  il  est  voisin  de  celui  du  véronal.'' 

Hjort  et  Box,  dans  le  mémoire  cité  plus  haut,  ont 
préparé  en  -outre  un  certain  nombre  d’acides  bar¬ 
bituriques  trisubstitués  résultant  de  la  substitution 
d’un  radical  cyclique  sur  un  des  atomes  d’azote 
du  véronal.  Dans  les  six  composés  ainsi  étudiés'ce 
radical  cyclique  est  :  phényle,  ÿ.tolÿle,  arüsyle, 
pliényléthyle,  p.chlorophënyle  et  p.bromophényle  ; 
enfin,  dansquatre  autres  composés  également  étudiés, 
le  radical  cyclique  est  un  p'hênyle,  mais  les  deux 
radicaux  acycliques  sont  l'hm.  un  étliyde,  l’autre  un 
propyle,  un  butyle  (coimne  dans  le  sonëryl),  "un  iso¬ 
butyle  ou  encore  un  îsoamyle  ;  le  plus  actif  au  point 
de  vue  hypnotique  eÉt  le  phénylsonëryl  ou  phënyl- 
butylëthylbafib'iturîque.'  Bousquet  et  R.  Adams  (14) 
ont  étudié  quelques  dérivés  du  gardénal  flraninal) 
résultant  de  -diverses  mono-substitutions  '(ISTH^, 
CH=>CO.  NH,  Cl)  sur  le  noyau  phényle  ;  seulleehloro- 
phényléthylarbiturique  est  hypnotique  ;  son  acti¬ 
vité  est  identique  à  celle  du  gardénal,  mais  il  est 
plus  toxique. 

b.  Dérivés  n6n  saturés.  —  La série-cyclo-penté- 
nylique  dont  noiis  avions  exposé,  en  1928,  qu’un  de 
ses  termes,  le  cyclopentënylisopropylbaibituriqrre 
h’est  pas  supérieur  au  dérivé  allylisopropyl  corres¬ 
pondant  (numal  ou  somniïêne),  a  été  l’objet  d'une 
étude  systématique  ;  les  dérivés  '  éthylè,  allylë, 
phénylé  et  même  cyclopenténylé  de  l’adde  mono- 
cyclopen'ténylbafbîturique  ont  été  préparés  (15),  mais 
l’activîté  de  ces  composés  n’a  pas  été  dgnalëe. 

Les  acides  amylahylarbitnriqnes  isomères  pro¬ 
venant  de  la  Bubstîtntion  des  divers  radicaux  arayles 
isomères  ont-étë  étudiés  par -Shônletr  6).  ainsi  que  -les 
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-amyléthyîbarHturiques  correspondants  déjà  envi¬ 
sagés  ci-dessus. 

VI.  —  Anesthésiques  locaux. 

Depuis  notre  dernière  revue  sur  ce  sujet  (i) ,  l’étude 
des  anestiiésiques  locaux  a  donné  lieu  à  un  nombre 
considérable  de  travaux  qui  ont  abouti,  d'une  part, 
à  l’introduction  en  tiiérapeutique  de  quelques  nou¬ 
veaux  médicaments  qui  seront  étudiés  plus  loin 
(Ivarocaïne,  Pantbésine,  Pantocaïne,  Percaïiie)  ; 
d’autre  part,  à  la  découverte  de  nouvelles  séries  de 
substances  cldmiques  douées  du  pouvoir  anesthé¬ 
sique  et  constituées,  soit  par  des  esters  d’amino- 
alcools  dans  lesquels  l’acide  estérifiant  n’est  plus 
l’acide  benzoïque  ou  ses  succédanés,  comme  dans  la 
cocaïne  ou  la  novocaïne,  mais  le  plus  simple  des 
acides,  l’acide  carbonique  {esters  carboniques  mixtes 
et  ainino-carbonates  ou  méthanes),  soit  par  des 
dérivés  aminés  quelconques  ne  contenant  pas  la 
fonction  ester.  D’étude  physiologique  de  quelques- 
uns  d’entre  eux  a  parfois  été  sommaire  ;  aussi  les 
conclusions  ne  sont-elles  pas  toujours  définitives. 
•Quant  aux  problèmes  théoriques  concernant  ce 
domaine,  leur  étude -n’a  pas  été  délaissée  ;  la  plupart 
ont  trait  au  mode  d’action  sur  la  t^ellule  nerveuse  ; 
nous  les  examinerons  en  dernier  lieu. 

I.  Méthodes  de  détermination  dupopvoiranes- 
thésiqne. — Dans  sa  thèse  de  doctorat  en  médecine. 
J .  Régnier  (a)  a  décrit  quatre  méthodes  permettant 
d’apprécier  l’acti-vîté  des  anesthésiques  locaux.  D’une, 
qui  concerne  l’anesthésie  de  la  cornée,  est  basée  sur 
le  déclenchement  du  réflexe  oculo-palpébral  pro¬ 
duit  par  des  excitations  rytlimées  ;  la  valeur  de 
cette  technique  a  été  contrôlée  par  un  certain  nom¬ 
bre  d’autems  et  en  particulier  par  !..  Salazar  (3)  ; 
mais  d’autres  modes  opératoires  ont  été  également 
utilisés  ou  quelque  peu  modifiés  '(4) . 

Des  trois  autres  méthodes  ont  pour  but  de  me.surer 
l’action  anesthésique  produite  sur  les  fibres  ner¬ 
veuses.  Deux  d’entre  elles,  mises  au  point  avee  la 
collaboration  de  H.  Cardot,  s’appliquent  aux  fibres 
motrices  et  aux  fibres  sensitives  du  nerf  sdatique 
de  la  grenouille  •(•y).  Dn  troisième,  étudiée  avec 
G.  Valette,  s’applique  aux  fibres  sensitives  du  nerf 
Ihigual  du  chien.  Comme  les  deux  autres,  cette 
méthode  s’appuie  sur  les  travaux  de  D.  Dapicque 
et  permet  de  suî-vre  la  marche  de  l’anesthésie  en 
mesurant  les  variations  concomitantes  des  deux 
paramètres  de  l’excitabilité  :  la  rhédbase  et  la  chro- 
naxie.  Ces  métliodes  ont  été  appliquées  à  l'étude 
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comparative  de  divers  anesthésiques  locaux  et  ont 
conduit  aux  conclusions  générales  suivantes  ; 

a.  Tandis  que  l’ordre  d’acti-vité  est  sensiblement 
le  même  pour  les  deux  sortes  de  fibres  sensitives 
étudiées,  il  n’en  est  plus  de  même  lorsqu'on  compare 
entre  eux  les  résultats  obt«ius  sur  la  cornée,  sur  le 
nerf  moteur  et  sur  le  nerf  sensitif.  Da  distinction 
habituelle  entre  anesthésiques  de  surface  et  anes¬ 
thésiques  de  conduction  est  donc  insuffisante  ;  il 
importe  de  préciser  s’il  s’agit  d’ime  oonductîon  cen¬ 
tripète  ou  centrifuge. 

b.  Des  courbes  exprimant,  poiur  la  cocaïne,  l’action 
produite  sur  les  trois  sortes  de  fibres  -nerveuses  consi¬ 
dérées  en  fonction  de  la  concentration  des  solutions 
emplo3'’ées,  ont  la  même  forme  paraboliqueet  ne  se 
distinguent  que  par  leur  étalement.  Bien  qu’il 
s’agisse  de  trois  cas  phyâologiquement  différents, 
le  phénomène  observé  est  de  même  nature  et  son 
évolution  fait  songer  à  un  phénomène  d'adsorption. 

c.  Si  l’on  compare  l’action  produite  par  les  diverses 
substances  étudiées  sur  les  fibres  motanoes  et  sur 
les  fibres  sensitives  du  sciatique  de  la  grenouille,  on 
constate  un  certain  a\-aiitage  en  faveur  des  fibres 
.sensitives,  mais  celui-ci  est  extrêmement  variable, 

non  seulement  pour  des  substances  de  formules 
complètement  différentes,  mais  aussi  pour  des  -corps 
ne  différant  que  par  une  isomérie  stéréochimique 
(cocaïne  et  pseudo- cocaïne)  ou  optique  {stovaïne 
droite  et  stovame  gauche).  Il  semble  possible  d’en 
conclure  que  lesfibres  aierveuses  sensitives  et  motrices 
d’un  même  nerf  n’ont  pas  la  même  constitution 
physico-cMinique. 

d.  D’autre  -part,  l’on  constate  que  pour  chacune 
des  diverses  substances  étudiées,  l’action  anesthé¬ 
sique  est  toujours  plus  marquée  sur  les  fibres  sensi¬ 
tives  du  sciatique  de  la  grenouille  que  sur  les  fibres 
du  lingual  du  cliien.  Il  est  donc  probable  que  les 
deux  sortes  de  fibres  sensitives  ont  des  constitutions 
voisines  et  ne  diffèrent  que  par  des  dispositions 
anatomiques  ou  plij'siologiques. 

Des  techniques  qui  ont  permis  d’établir  ces  -divers 
résultats  s’appliquent  à  des  fibres  nerveuses  dénudées 
sur  lesqudies  on  fait  agir  diirectement  l’anesthé¬ 
sique.  Dans  la  pratique  diinurgicaie,  le  mode  d’appli¬ 
cation  de  l’anesthésique  .est  rarement  semblable. 
D’autres  ifacteuis  qui  dépendent  des  tissus  .envi¬ 
ronnants  peuvent  alors  intCTvendr  :  .circulation  san¬ 
guine,  phénomènes  d’osmose,  -destruction -du.  toxique 
par  .l’organisme.  Aussi  MM.  Régnier  et  Mercier  {6) 
ont-ils  cherdié  à  mettire  au  poüit  une  -autre  méthode 
de  mesure  permettant  d’apprécier  le  pouvoir  anes¬ 
thésique  réel.  A  cet  effet  Us  ont  réalisé  la  xachia- 
nesüiëâe  chez  le  chleu,  et  suivi  l’évolution  .du  phé¬ 
nomène  en  enregistrant  les  -néponses  deomées  par  la 
pression  aitérîélle  et  par  la  respiration  à,  des  exd- 
tations  faradiques  déterminées,  portées  sur  le  bout 
central  du  nerf  sciatique.  Des  résultats  donnés  par 

(6)  Régnier  et  Mercier,  C.  R.  Ac.  sc.,  1929^  ObKXXIX, 
1321.  Voy.  -.également  D-  Salazar,  Arch.  tint,  pharm.  thér., 
1929,  XXXV,  471. 
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cette  dernière  technique  se  sont  dans  certains  cas  mon¬ 
trés  différents  des  résultats  fournis  par  les  méthodes 
fjrécédentes.  Ainsi  la  pseudococaïne  droite,  qvii  sur  les 
nerfs  sensitifs  isolés  est  deux  fois  et  demie  à,  trois  fois 
]3lus  active  que  la  cocaïne,  se  montre  de  même  valeur 
que  son  isomère  par  la  méthode  de  la  rachianes- 

Ceci  s’explique  parfaitement  si  l’on  tient  compte 
d’autres  expériences  de  J.  Régnier  et  F.  jMercier  (i) 
qui  ont  montré  (jue  l’organisme  détruit  deux  fois 
et  demie  2)lus  de  ]xseudococaïne  droite  (2)  que  de 
cocaïne  gauche.  Cette  action  destructive  est  jsro- 
hablement  niohis  marquée  chez  le  pois.son,  car 
Mercier  et  Valette  (3)  ont  constaté  que  sur  l’éiii- 
noche  l’action  paralysante  de  la  jjseudococaïne 
droite  est  deux  fois  et  demie  jjIus  forte  que  celle  de 
fa  cocaïne.  Aussi  ces  auteurs  estiment-ils  que  cette 
méthode  d’anesthésie  sur  le23oisson,  déjà  employée 
autrefois  25ar  Regnard,  25eut  être  utilisée  comme 
méthode  a])25roxiniative  d'e.ssai  25hysiologique. 

Tainter  (4)  a  2m  comparer  la  novocaïne  (2Drocaïne) 
et  la  butelline  (butyne)  à  la  cocaïne  au  25oint  de  vue 
des  modifications  électro-cardiographiques  ;  cette 
dernière  est  aussi  toxique,  tandis  que  la  novocaïne 
l’est  environ  trois  fois  moins. 

Kochmann  et  Bœhninghaus  (5),  230ur  étudier 
l’action  des  anesthésiques  locaux  sur  les  nerfs  sen¬ 
sitifs,  ont  23ro230sé,  comme  l’ont  fait  d’autres  auteurs, 
d'agir  .sur  le  réflexe  croisé  et  d’utiliser  des  excita¬ 
tions  faradiques  graduées.  Ils  ont  donné  une 
technique  détaillée,  insistant  sur  les  précautions  à 
prendre  (chambre  humide,  teni2)érature  basse)  pour 
i;onserver  longtemps  (douze  à  vingt-quatre  heures) 
l’excitabilité  de  la  préparation.  Les  mêmes  auteurs  (6) 
ont  utilisé  cette  méthode  23our  étudier  comparati¬ 
vement  l’action  des  anesthésiques  locaux  sur  les 
fibres  sensitives  et  sur  les  fibres  motrices.  Les  résultats 
qu’ils  ont  obtenus  coïncident  en  général  avec  ceux 
donnés  ]>récédemnient  2>ar  Régnier  (7).  ^Toutefois 
on  23eut  faire  remarquer  que  les  temps  d’action 
choisis  23ar  ces  auteurs  (douze  et  vingt-quatre  heures) 
sont  trop  25rolongés.  En  effet,  comme  l’a  montré 
Régnier,  en  opérant  sur  les  mêmes  25J'éparations 
nerveuses  et  avec  les  mêmes  concentrations,  il  se 
produit,  en  quelques  dizaines  de  minutes,  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’anesthésique,  des  variations  fort  im2)or- 
tantes  de  l’état  des  nerfs  moteurs  ou  sensitifs  ;  à  tel 
point  qu’au  bout  d’une  heure  on  n’a  plus  affaire  à 
des  phénomènes  anesthésiques  purs  ;  il  en  est  de 
même  in  vitro  où,  après  une  heure  de  contact, 

(1)  Kégniiîr  et  Mercier,  C.  R.  Ac.  sc.,  1929,  CLXXXIX, 
872  ;  Bull.  SC.  pharm.,  1920,  XXXVII,  65,  219,  314. 

(2)  La  pscudococaïue  droite  est  plus  connue  sous  les  noms 
de  Delcaïné  (Roques)  en  France  et  de  Psicaïne  (Merck)  eu 
Allemagne. 

(3)  Mercier  et  Valette,  C.  R.  Soc.  biol.,  1929,  CII, 
106. 

(4)  Tainter,  Dock  et  Brown,  Arch.  lut.  pharm.  Hier,  cxp., 
1929,  XXXV,  102. 

(5)  Arch.  exp.  Paih.  Pharm.,  1928,  CXXXIII,  121. 

(6)  /6iW.,  1929,  CXLL  337. 

(7)  Régnier  (Jean),  Thèse  de  médecine  (loc.  cii.). 
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l’adsorption  de  la  cocaïne  par  les  fibres  nerveuses  est 
complètement  terminée  (8). 

II.  Mode  d’action  sur  la  cellule  nerveuse  et 
renforcement  de  cette  action.  —  L'analogie  que 
23ré.sentent  les  courbes  de  «  concentration-action  >> 
obtenues  dans  l’étude  des  effets  de  la  coca'ine  sur 
la  chronaxie  des  différentes  fibres  nerveuses,  avec 
les  isothermes  d’adsorption  de  Freundlich,  a  conduit 
Régnier  à  l’hypothèse  que  la  fixation  de  l'alcaloïde 
sur  le  tissu  nerveux  s’effectue  suivant  un  2irocéssus 
d’ad,sor23tion.  Valette,  après  avoir  mis  au  23oint 
une  méthode  2irécise  de  dosage  de  quantités  très 
faibles  de  cocaïne,  a  23rocédé  à  une  série  de  véri¬ 
fications  qui  ont  été  tout  récemment  2inbliée.s  (q) . 
A2irès  avoir  montré  que  la  théorie  de  Meyer  et 
Overton  e.st  impuissante  à  expliquer  complète¬ 
ment  les  2iliénoniènes  constatés  in  vivo  et  in  vitro, 
il  a  2m  établir  un  2iarallèle  entre  l’adsorption  de  la 
cocaïne  par  le  charbon  animal  et  la  fixation  de  cet 
alcaloïde  par  les  fibres  nerveuses.  Il  a  ensuite  montré 
que  l'action  du  pli  sur  la  fixation  de  la  cocaïne  aussi 
bien  23ar  le  tissu  nerveux  que  23ar  le  charbon  ani¬ 
mal,  est  de  même  sens  que  celle  qu’exerce  le  pU 
.sur  le  processus  2)harmacodynaniique  de  l’anesthé.sie 
locale.  M.  Valette  a  pu,  en  outre,  mettre  en  évidence 
le  fait  que  la  fixation  de  l’alcaloïde  par  les  fibres 
nerveuses  est  liée  à  l’intégrité  2ihyscio  chimique  de 
ces  dernières,  l'action  coagulante  de  la  chaleur  entra¬ 
vant  notablement  cette  fixation.  L’é23aisseur  des 
fibres  doit  également  être  considérée  ho). 

On  savait  depuis  longtemps  que  l’action  des  anes¬ 
thésiques  locaux  peut  être  renforcée  par  l’adréna¬ 
line  et,  comme  on  l’a  montré  récemment,  par  l’éplié- 
drine  (i  i)  ;  cette  action  renforçatrice  a  été  attribuée 
aux  2iropriétés  va.so-constrictives  de  ces  alcaloïdes  ; 
mais  23eut-être  y  aurait-il  en  outre  sensibilisation  des 
terminaisons  nerveuses  (12).  Peut-être  aussi  cette 
action  sensibilisante  de  la  cocaïne  sur  les  terminai¬ 
sons  vaso-motrices  vis-à-vis  de  l'adrénaline  tient- 
elle  à  ce  que  les  vaso-dilatateurs  sont  ]>aralysés  2iar 
la  coca'ine  à  des  dilutions  qui  sont  sans  action  .sur 
les  vaso-constricteurs. 

Toute  une  étude  (13)  a  été  entre2'>rise  concernant 
l’action  renforçatrice  des  analgésiques  sur  les  anes¬ 
thésiques  locaux  dans  leurs  effets  sur  la  cornée  du 
lapin  ;  ranti2iyrine  et  la  lactophénine  ont  le  23ouvoir 
de  potentialisation  le  plus  élevé.  Seule  la  novocaïne 
n’est  renforcée  23ar  aucun  analgésique.  Certaines 
.substances  modifiant  la  tension  su2ierficielle  ou  la 
viscosité  des  .solutions,  notamment  rovallnimine,  la 
gliadine,  sont  susceptibles  de  renforcer  l'action  des 
anesthésiques  locaux,  soit  sur  la  cornée  soit  2iar  la 
voie  intrarachidienne  (14). 

(8)  Régnier  et  Valette,  C.  R.  Ac.  sc.,  1930,  CXG,  14.53. 

(9)  Valette,  Thùsc  doct.  sc.,  Lyon,  1930. 

(10)  Casser  et  Hrlanger,  .im.  Il  Physiol.,  1929, 
LXXXVIII,  581. 

(11)  CiiRiSTONi,  Bail.  Soc.  liai.  biol.  spcr.,  1929,  IV,  1107. 

(12)  Rentz,  Arch.  cxp.  Path.  Pharm.,  kjcv,  CXLIV,  311. 

(13)  SïENDER  et  Amsler,  Arch.  cxp.  Poth .  Pharm.,  1929, 
CXLIV,  190.  . —  .Stender,  Ibid.,  1930,  CXLI,  373. 

(14)  H.  Schmidt,  Klin.  IPoc/l,  1930,  IX.  748. — .Shillito, 
Lancet,  1929,  CCX VII,  898.  —  Metz,  Brevet  anglais,  311-382. 
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III.  Recherches  synthétiques  et  nouveaux 
anesthésiques  locaux  (i) .  —  i®  Esters  benzoïques  ou 
amlnobenzoïques  d’aminoalcools.  —  hes  études  syn¬ 
thétiques  qui  ont  été  effectuées  dans  ce  groujje 
d’anesthésiques  locaux  dont  la  cocaïne  est  le  modèle 
et  dont  la  iiovocaïne  et  la  stovaïne  .sont  les  repré¬ 
sentants  les  plus  simples,  ont  porté  tantôt  sur  l’acide 
estérifiant,  tantôt  sur  l’aminoalcool  estérifié.  Xou.s 
examinerons  successivement  les  résultats  obtenus 
dans  chacune  de  ces  deux  voies. 

".  A.  Modifications  PORTANT  sx'R  i.’aminoai.cool 
KSTkriFik.  —  Le  plus  simple  des  animoalcools  que 
l’on  rencontre  dans  le  groupe  d’anesthésiques  locaux 
étudié  ici  est  le  diéthylaminoéthanol  CH-OH.CH-.N 
(C-H'’)-  dont  l’ester  aminobenzoylé  est  la  novocaïne. 
Les  diverses  transformations  qu’oii  a  fait  subir  à 
cet  aminoalcool  ont  consisté,  soit  en  des  modifi¬ 
cations  de  la  fonction  aminée,  qui  peut  être  diffé¬ 
remment  substituée  ou  même  faire  partie  d’mi  cycle 
(pyrrol,  pipéridine,  pipérazine,  etc.),  soit  en  des 
transformations  du  double  chaînon  carboné  CH-Cll- 
porteur  des  fonctions  alcool  et  aminées  et  qui  peut 
comporter  un  plus  grand  nombre  d’atomes  de  car¬ 
bone  disposés  tantôt  linéairement,  tantôt  le  plus 
fréquemment  en  chaînes  ramifiées.  Dans  les  deux 
cas,  les  positions  respectives  de  ces  deux  fonctions 
peuvent  être  soit  en  1.2,  soit  en  1.3. 

a.  Augmentation  du  nombre  d'atomes  de  carbone.  — 
C’est  surtout  dans  cette  voie  relativement  simple 
qu’ont  été  réalisés  les  travaux  qui  ont  conduit  à 
deux  nouveaux  anesthésiques  locaux,  la  larocaïne  et 
la  panthésine. 

La  larocaïne  (Hoffmann-I/a  Roche)  est  l’ester 
aminobenzoylé  d’un  aminopropanol  i  .3  diniétiiylé 

NH^C'HtCO'.CH^CfCHjqCHtXfCH’)^^! 

Elle  offre  la  même  structure  qu’un  anesthésique 
local  isomère  de  la  stovaïne  étudié  par  M.  Four¬ 
neau  (2),' C»ID.COO.CHbC(CH=‘)=.CH^N(ClF)2  et 
qui  sur  la  cornée  du  lapin  est  un  peu  inférieur 
à  la  cocaïne,  mais  est  deux  fois  plus  actif  que  la  sto¬ 
vaïne,  ce  qui  est  peut-être  dû  à  la  fois  à  sa  structure 
un  peu  différente  ainsi  qu’à  sa  fonction  alcool  qui, 
au  lieu  d’être  tertiaire,  est  primaire. 

La  larocaïne  (F.  196-197»)  est  soluble  dans  quatre 
parties  d’eau  ;  elle  s’emploie  en  soluté  à  5  ou  10  p.  100 
pour  l’anesthésie  de  surface  et  à  0,25  p.  100  pour 
l’anesthésie  par  infiltration  ;  le  pli  des  solutés  à 
I  p.  100  est  de  5,9.  Son  étude  pharmacodynamique 

Une  de  ces  associations  novocaïne  et  gliadinc  est  dési¬ 
gnée  sous  le  nom  de  spinocaïnc.  —  RivoiKE,  l’ressc  mci., 

1930,  p.  117. 

(1)  Sur  les  rapports  entre  la  constitution  et  l’action,  voir 
Tominga  et  Hayasui  Nogoya,  Journ.  méd.  sc.  Jap.,  ig27, 
II,  6,  et  surtout  Hirsciifeldiîr  et  Bieteu,  Physiological 
lieviews,  dont  l’article  est  annoncé  ])our  1931. 

(2)  Fourneau,  M»"  Benoit  et  Firmenich,  Bull.  Soc.  ckim. 
i'>.,i93o,  XLVII,  858.  Deux  autres  anesthésiques  analogues, 
niais  avec  un  phényle  au  lieu  d’un  méthyle,  sont  également 
inférieurs  à  la  cocaïne  sur  la  cormia. 


effectuée  par  Fromherz  (3)  a  montré  que  cet  anes- 
thé.sique  e.st  deux  foi.s  jilu.s  actif  que  la  cocaïne  sur  la 
cornée  du  lapin  et  deux  fois  supérieur  à  la  novocaïne 
dans  .son  action  sur  le  nerf  sensible  de  la  grenouille. 
Sa  toxicité  générale  est  deux  fois  moindre  que  celle 
de  la  cocaïne. 

D'autres  aminoalcools  1.3  ont  été  préparés  par 
Skita  (.1),  mais  l’activité  de  leurs  dérivés  benzoylés 
ou  aminobenzoylés  ne  semble  pas  a\-oir  été  déter¬ 
minée. 

La  panthésine  (S.  F.  137'’)  déjà  .signalée  par  nous 
en  1928  (p.  3^i)  estime  n.butylnovocaïne  ou  encore 
le  i).-amiuobcnzoatc  du  diéthylleucinol. 

xntC“H'.c()-.CH  (c'Hqxdcui-'')- 

Elle  dérive  donc  d’un  aminoalcool  1.2.  Elle  a  été 
introduite  en  thérapeutique  à  l’état  de  méthane 
sulfonate  (!•'.  i37-i3<)'’)  et  .sous  le  nom  de  panthésine 
(Sandoz).  Son  étude  ])harmacodynamique  a  été 
effectuée  par  Rothlin  (3). 

D’après  Roig  (6),  elle  est  au.s,si  efficace  que  la 
cocaïne  comme  anesthésique  de  surface.  Ivlle  pos- 
.sède  une  toxicité  relative  moindre.  Sous  la  peau,  ainsi 
que  l’avait  déjà  signalé  W’inter.stein,  cette  Initvl- 
novocaïne  e.st  quatre  à  huit  fois  plus  active  que  la 
novocaïne,  mais  aussi  c|uatre  à  cinq  fois  plus  toxique 
que  celle-ci  ;  de  jilus  elle  est  fortement  hémohdique 
et  exercerait  sur  le  cœur  une  action  toxique  mar¬ 
quée  (7). 

Dans  tous  les  amino-alcools  ci-dessus  qui  appar¬ 
tiennent  surtout  à  la  série  de  la  novocaïne,  de  même 
que  dans  ceux  décrits  ci-après  qui  se  rattachent 
plutôt  à  la  cocaïne,  la  fonction  aminée  est  toujours 
tertiaire  ;  aussi  pouvait-on  .supiioser  que  le  carac¬ 
tère  tertiaire  de  ces  bases  est  indi.spensable  pour 
l’action  anesthé.sique.  Or  M"»  Lévy  (8)  a  préparé  le 
dérivé  benzylé  d’un  amino-alcool  à  fonction  aminée 
primaire  dont  le  pouvoir  anesthésique  se  rajiproche 
de  celui  de  la  cocaïne  : 

C'H’.CH(CC)'-C'H’).  CH(NH’‘)CTI'. 

b;  Amino-alcools  cycliques.  —  Une  autre  modification 
importante  du  groujDement  amino-alcool  dans  les 
anesthésiques  locaux  du  type  ester  a  consisté  à  se 
rapprocher  de  la  cocaïne  en  recourant  à  des  amino- 
alcools  dans  lesquels  la  fonction  aminée  fait  partie 
d’un  c3œlc.  Nous  en  avions  déjà  signalé  un  certain 
nombre  en  1928  (p.  341).  Adams  etBarnes  ont  repris 
l’étude  d’un  dérivé  du  pipéridino-éthanol  déjà  obtenu 

(3)  fromherz.  An-h.  cxp.  Balh.  Bharm.,  1930,  CUVIII, 
388. 

(4)  Skita,  D.  Chem.  Ges.,  1930,  63,  34. 

(5)  Rothlin,  Arch.  exp.  Bath.  Bharm.,  1929,  CXpIV, 
197.  Voy.  également  Silcher,  Thèse  de  médecine,  l'aris, 

1930. 

(6)  RoiG,  C.  Ji.  Soc.  biol.,  1929,  CII,  1043. 

(7)  O.  Gessner,  Schmerz  Nark.  AnàsL,  1929,  II,  129. 

(8)  Jeanne  Uévy,  lissais  et  dosages  biologiques,  Faris, 
Masson,  1930,  p.  136. 
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par  Sack  et  ont  ajouté  à  cet  amino-aleool  une  fonc¬ 
tion  carbonate  de  métliyle  comme  dans  ia  cocaïne  : 

CH^  —  CH’* 

NH-.C»HCCO”-.CH^  CH“.N'^ 

\  / 

CH”  —  CH  —  CO'CH’* 

p.-Aminobenzoate  d'éthanolpipéridinocarbonate  de 
méthyle. 

Toutefois,  aucun  renseignement  n’est  fourni  sur 
son  pouvoir  anesthésique.  De  .son  côté  Marvel, 
poursuivant  avec  Shelton  (i)  un  travail  commencé 
avec  vSandborn  sur  les  pipéridino-éthanols,  a  pré¬ 
paré  un  certain  nombre  d’homologues  de  formule 
générale  : 

CH*  —  N  —  (R) 

nh*.c»h‘.co*.ch*.ch*ch'^  '^ch 

\  / 

CH*  —  CH* 

dans  lesquels  les  plus  actifs  sont  ceux  dans  lesquels 
R  =  CH»  et  C»H’. 

Mc  Rivait!  et  ses  oollaborateurs  ont  poursuivi 
une  étude  déjà  amorcée  antérieurement  sur  divers 
anestliésiques  iocausc  analogues  dans  lesquels  la 
fonction  aminée  de  l’amino-alcool  estérifié  est  égale¬ 
ment  fournie  par  le  noyau  pipéridinique.  Des  dé¬ 
rivés  ainsi  étudiés  appartiennent  à  deux  groupes. 
Des  lins  se  rapprochent  plus  spécialement  de  la 
cocaïne  ;  la  fonction  alcool  s’y  trouve  sur  le  noyau 
pipéridinique  dans  la  même  position  1.4  par  rapport 
à  la  fonction  aminée  ;  leur  formule  générale  est  : 


benzmque  (2)011  hacidecinaamique  .(3  et  4).  D’autres 
dérivés  benzoylés  analogues  ont  été  prépatés^armi 
lesquels,  pour  à  égal  à  i  ou  à  2,  il  y  a  substituticm 
d’un  groupe  ph&iyléthyle  en  2,  ou  encore,  pour 
w  =  I,  d’un  pfaényléthyle  en  4  et,  pour  n  =  2, 
d’un  benzyle  en  2.  D’une  façon  générale,  les  cimia- 
mates  sont  .plus  actifs,  mais  aussi  plus  toxiques 
que  les  benzoates  ;  enfin  les  dérivés  méthylés  en  4 
sont  plus  actifs  que  le  dérivé  métliylé  en  2  décrit 
dans  le  brevet  américain  (2). 

Un  de  ces  dérivés,  le  benzoate  de  propanol  1.3 
méthyl  2  pipéridine  : 

CH  (CH*). CH* 

C«H»COO.CH*.CH*.CH*N^  ^CH* 

\  / 

CH* - CH* 

a  été  comparé  par  Rose  {3)  au  point  de  vue  pharma¬ 
codynamique  avec  la  cocaïne  et  la  novocaïne.  Son 
activité  sur  la  cornée  du  lapin  est  égale  à  celle  de  la 
cocEÜne  et  deux  fois  celle  de  la  novocaïne  ;  sous  la 
peau  elle  leur  est  une  fois  et  demie  supérieure  ; 
enfin  sa  toxicité  est  plus  élevée  que  celle  de  la  novo- 
caïne  et  plus  faible  que  celle  de  la  cocaïne  {4) . 

D’autres  noyaux,  les  uns  plus  simples  (pyrro- 
Uque  et  pyrolidinique),  les  autees  plus  complexes 
(quinoléique  et  isoquinoléique),  ont  été  envisagés 
par  divers  auteurs.  Des  premiers,  dont  les  dérivés 
n’ont  été  étudiés  que  sur  la  muqueuse  linguale,  ont 
fait  l’objet  d’un  long  travail  de  Blicke  et  Blake  (5) . 
Ces  auteurs  ont  préparé,  d’une  part,  des  dérivés 
pyrroliques  répondant  à  la  formule  générale  ; 


CH*  —  CH* 

/  \ 

Ar.CO*.CH  NR- 

\  ■  / 

CH*  —  CH* 


X.CO*.CH*.  (CH*)". N 


dans  laquelle  ArCO*  provient  d’un  benzoyle  ou 
d’un  ammobenzoyle,  tandis  que  R  est  un  radical 
acyclique  de  C*  à  C»ou  un  radical  mixte  comme  C®H*. 
CH*.  CH*.  Dans  ce  groupe  les  benzoates  sont  plus 
actifs  que  les  aminobeiizoates  et  le  pouvoir  anesthé¬ 
sique  croît  avec  le  poids  moléculaire  des  radicaux  R. 
Pour  R  =  C«H»CH»CH»,  le  pouvoir  anesthésique 
est  sept  fois  plus  grand,  que  celui  de  la  cocaïne, 
quoique  la  toxicité  soit  moindre.  Des  autres  se  rap¬ 
prochent  plutôt  de  la  novocaïne  et  de  la  butelline  ; 
ils  répondent  à  la  formule  générale  ; 


Ar.CO*.CH*.  (CH>)“.N 


dans  laquelle  la  fonction  alcool  ethérifiée  par  ArCO*H 
est  située  sur  une  chaîne  carbonée  fiixée  à  l’azote  et 
qui  comporte  deux  ou  trois  àtomes  de  carbone 
(«  =  I  ou  2)  ;  quant  à  AiCO*H,  il  peut  être  l’acide 

(i)  Marvel  et  Shelton,  Am.  Chem.  SSov.,  1929,  DI,  gt$. 


dans  lesquels  w  =  i  ou  2,  tandis  que  CO*H  est 
tantôt  l’acide  benzoïque  (ces  dérivés  sont  peu  actifs), 
tantôt  l’acide  p.-aipinobenzoïque  ou  encore  l’acide 
pyrrolearbonique  ;  jd’autre  part,  trois  dérivés  p3rro- 
lidiniques  qui  correspondent  l’un  à  la  novocaïne 
et  les  deux  autres  à  la  butelline  et  à  la  stovaïne,  mais 
dont  le  groupe  NRR  est  remplacé  par  un  groupe 
pyrolidinique.  Parmi  ces  trois  dérivés  seul  le  dernier 
.  exerce  une  action  anestliésique  sur  la  muqueuse 
linguale. 

Quant  aux  anesthésiques  locaux  dans  lesquels 
entrent  des  noyaux  plus  .oomplexi^  (décahydro- 
quinoiéiques  et  tétrahydroisoquinoléiques),  ils  ont 
été  réalisés  par  Baüey  et  Mc  Rlvain  (6)  sur  les  types 

(2)  Mc  Elvain,  Brevet  amér.  2S4.903.  —  Bolvard  et 
Mc  Elvain,  Am.  Chem.  Soc.,  1929,  DI>  922.  —  Bailsy  et 
Mc  Elvain,  Ihid.,  1930,  DH,  r633- 

i$),  'ROSE,  CoLES  et  Thompson,  Journ.  lah.  •clin,  mcd., 
1930,  XV,  731- 

(4)  Batley  et  Mc  Elvain,  Am.  Chem.  Soc.,  1930,  DII, 

(s)  Blicke  et.  Blake,  tbid.,  1931,  DHD  1015. 

(ô)  Bailby  et  Mc  Elvain,  Am.  Chem.  Soc.,  1930,-  DH, 
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de  la  iiovocaïne  et  de  la  butelline  dont  le  groupe 
N  RR  a  été  remplacé  par  les  noj'aux  ci-dessus  et 
l'acide  aminobenzo'ique  par  l’acide  benzo'ique. 
Ouelques-uns  de  ces  composés  sont  aussi  actifs  que 
la  coca'ine  sur  la  cornée  dir  lapin,  sauf  le  transdéca- 
liydro  et  le  tétrahydroiso.  Ce  dernier  est  le  plus  actif 
comme  anesthésique  d’infiltration.  I.a  toxicité  sous- 
cutanée  chez  la  souris  de  tous  ces  dérivés  est  de 
trois  à  dix  fois  inférieure  à  celle  de  la  cocaïne  ;  mais 
jiar  voie  intraveineuse, -les  écarts  sont  moins  marqués. 

B.  MODIFICATIONS  PORTANT  SUR  I,’ ACIDE  ESTÉ- 
RIFIANT.  —  Tandis  que  dans  la  stova'ine  et  dans  la 
coca'ine,  l’acide  estérifiant  est  l’acide  benzo'iciue,  dans 
la  plupart  des  nouveaux  anesthésiques  locaux  pré- 
jiarcs  synthétiquement  sur  le  modèle  plus  ou  moins 
exact  cie  la  novoca'ine,  l’acide  estérifiant  est  l’acide 
p.-aminobenzoïciue.  introduction  de  cet  acide 
.semble  avoir  été  un  progrès,  bien  que  dans  certains 
cas  déjà  signalés  ci-dessus  l’avantage  ne  soit  pas  tou¬ 
jours  en  faveur  des  dérivés  aminobenzoylés.  Quoi 
qu’il  en  soit,  il  était  intéressant  d’e.ssayer  d’autres 
acides  isomères  (i)  ou  homologues  ou  encore  des  aci¬ 
des  à  noyaux  azotés,  voire  même  des  acides  non  azo¬ 
tés  ;  nous  examinerons  successivement  ces  divers  cas. 

a.  Acides  aminobenzo'ique  s  isomères:  —  Bans  la 
série  de  la  novocaïne,  Tourneau  a  montré  que  l’emploi 
des  deux  acides  benzoïques  aminés  en  ortho  et  en 
méta  conduit  à  des  produits  plus  actifs,  notamment 
la  métanovocaïne  (2)  ;  on  peut  d  ailleurs,  tout  en 
conservant  la  fonction  aminée  en  para,  introduire 
avantageusement  certaines  substitutions  en  méta, 
par  exemple  un  groupe  méthoxy,  ce  qui  fournit  une 
métaméthoxynovocaine  très  active  (3)  et  qui  peut- 
être  pourrait  conduire  à.  des  dérivés  méta-alcoyloxy 
également  intéressants. 

I.a  même  étude  effectuée  sur  la  stova'ine  a  permis, 
en  utilisant  les  trois  acides  aminobenzoïques  ortho, 
méta  et  para,  de  préparer  les  trois  amino.stova'ïnes 
correspondantes.  Ici  encore,  le  dérivé  méta  est  net¬ 
tement  supérieur  à  ses  deux  isomères  et  à  la  .sto- 
va'ïne  elle-même.  Il  est  même  supérieur  à  la  cocaïne 
(sciatique  de  la  grenouille  et  lingual  du  chien),  sauf 
sur  la  cornée  du  lapin  où  ces  deux  produits  sont  équi¬ 
valents.  La  méta-aminostova'ine  aurait  donc  une  su- 
jiériorité  marquée  sur  la  stova'ine  et  les  autres  alca¬ 
loïdes  du  même  groupe  ;  malheureusement  elle 
semble  se  colorer  légèrement  au  cours  de  la  stérili¬ 
sation,  ce  cjui  paraît  devoir  écarter  son  emploi  en 
thérapeutique.  Des  différences  analogues  s’observent 
entre  ces  différents  isomères  et  la  stovaïne  elle-même 
au  point  de  vue  de  leur  solubilité  et  du  pH  des  solu¬ 
tions  aqueuses  de  leurs  sels.  Tandis  que  la  base  sto¬ 
va'ine  se  dissout  très  mal  dans  l'eau  (0,50  environ 
pour  un  litre),  l’ortho-aminostovame  est  à  peine 
plus  soluble  (0,6)  :  la  para-aminostovaïne  (0,9)  et 
surtout  la  méta-aminostova'ine  (1,6)  sont  nette- 

(1)  TRÙrovEL  (M.  etM"'qct  Barrelet,  Bull.  sc.  pharm., 
1930,  XXXVII,  184  et  2.40. 

(2)  Fourneau,  Brevet  français,  6  dec.  1927. 

(3)  Brevet  anglais  3I7-296- 


ment  plus  solubles.  De  même,  tandis  que  le  pH  du 
chlorhydrate  de  stovaïne  est  de  4,6,  ceux  des  chlor¬ 
hydrates  des  ortho,  para  et  méta-aminostovaïnés 
.sont  respectivement  de  5,2,  5,3  et  (>,2  ;  ce  der¬ 
nier  sel  est  donc  moins  acide  que  les  autres  (4).  Ainsi 
l’isoniérie  de  position  .sur  le  noyau  est  susceptible 
de  modifier  les  propriétés  phy.sico-clnmique.s  .des 
anesthé.siques  locaux  et,  par  voie  de  conséquence, 
leurs  propriétés  anesthésiques. 

b.  Acides  alcoylaminobenzoïques.  —  L’introduc¬ 
tion  d’un  radical  but3de  dans  le  groupe  aminé  des 
novoca'ines  ou,  ce  qui  revient  au  même,  l’emploi  de 
l’acide  but3damino-benzoïque  comme  estérifiant, 
conduit  à  des  anesthésiques  très  pui.ssants.  C’est 
ainsi  que  le  butylaminobenzoate  de  dimétlndétlia- 
nol  connu  sous  le  nom  de  Pantocaïne  est  dix  fois 
plus  actif  que  la  novoca'ine. 

C'H“.NH.C«H'.CO-.CH'-.CH'-  X  (CH'T 
Pantocaïne  (Igepharnia) . 

On  utilise  en  thérapeutique  .son  chlorh3Mrate 
(P.  149-1500),  soluble  dans  sept  parties  d’eau,  aux 
dilutions  de  0,5  p.  100  pour  l’anesthésie  lombaire, 
de  X  p.  100  pour  les  mucjueuses  et  de  2  p.  100  pour 
l’anesthésie  de  surface  (avec  addition  d’adrénaline). 
I.a  pantocaïne  estciiicj  fois  plus  active  cjue  la  cocaïne, 
mais  son  action  plus  fugace  {5).  A  dose  équivalente, 
elle  est  moins  toxicjue  que  la  perca'ïne  et  la  tuto- 
ca'ine  (6). 

c.  Acides  cycliques  azotés.  —  L'étude  effectuée  par 
Blicke  et  Blake  et  rapportée  ci-de.ssu.s  a  montré  que 
dans  la  stovaïne  l’acide  benzoïque  estérifiant  peut 
être  remplacé  par  l’acide  orthop3arylcarbonique, 
sans  cju’il  y  ait  perte  des  propriétés  anesthésiques. 
L’emploi  du  même  acide  dans  d’autres  composés  du 
t3'pe  novocaïne  et  apothésine  conduit  également  à  des 
produits  doués  de  propriétés  anesthé.siques  locales. 

d.  Acides  phénylaminocarboniqiies  {phénylitré- 
thanes).  —  Rieder,  se  basant  sur  ce  que  l’acide  amino- 
benzoïque  est  isomère  de  l’acide  phénylamino- 
carbonique,  lequel  forme  avec  les  alcools  des  phé- 
ityluréthanes,  a  étudié  plusieurs  séries  dephén3duré- 
thaiies,  les  unes  simples  dérivant  des  amino-alcools 
correspondant  à  la  novocaïne  et  à  la  butelline,  les 
autres  complexes  et  dérivant  de  divers  amino- 
propanediols  dont  ils  fonnent  soit  des  mono,  .soit 
des  diphényluréthanes  (7). 

Les  deux  phcnylurétlianes  correspondantes  à  la 
novoca’ine  et  à  la  butelline  sont  des  isomères  de  ces 
deux  alcaloïdes  ;  leur  action  anesthésique  sur  la 
cornée  du  lapin  est  plus  durable  (8). 

C'H“NH .  C(  )0 .  CH"' ,  CH'- .  N  (CHiq  '- 
C'H^NH .  COO .  CH= .  CH'- .  X  (CRI  ") 

(4)  Tréfouei.  (M.  et  M'"")  et  Barrelet,  loc.  cil. 

(3)  Ernst  (M.),  Müuch.  med.  Woch.,  193 E  I.XXVIII,  9. 
—  Hirsch,  D.  lucd.  Woch.,  1931,  EVII,  15. 

(6)  WiEDHOFF,  Ibid.,  1931,  I.VII,  13. 

(7)  Rieder  (T.-H.),  Amer.  Chem.  Soc.,  1930,  I,II,  2115. 

(8)  Rieder,  Ibid.,  2583. 
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I<es  luonophényluréthanes  d’amino-propanediols 
étudiés  par  Rieder  répondent  à  la  formule  générale  ; 

G'H®. NH.  COO. CH*. CHOH.  CH^ 

ils  constituent  toute  une  série  comprenant  sept 
représentants  dans  l’un  desquels  NR*  est  un  groupe 
pipéridinique,  tandis  que,  dans  les  six  autres,  R  est 
successivement  nn  radical  méthyle,  éthyle,  propyle, 
butyle,  isobutyle  et  n.  amyle.  Ils  ont  été  comparés 
à  la  cGca'fiie  d'après  la  durée  de  l’anesthésie  produite 
sur  la  cornée  du  lapin  et  par  le  temps  nécessaire 
pour  produire  l’anesthésie  des  nerfs  centripète  et 
centrifuge  chez  la  grenouille,  et  aussi  par  l’action 
anesthésique  sous-cutanée.  Pour  ce  qui  concerne 
l’action  sur  la  cornée,  le  dérivé  dans  lequel  R  est 
un  isobutyle  qui  est  le  plus  actif  de  tous,  est  environ 
six  fois  supérieur  à  la  cocaïne  ;  comme  anesthésique 
sous-cutané,  le  même  dérivé  est  trois  fois  plus  actif 
que  la  cocaïne,  la  novocaïne  et  la  butelline.  Sur  les 
nerfs  moteur  et  sensitif  de  la  grenouille  aucmi  de  ces 
dérivés  n’est  supérieur  à  la  cocaïne  (1).  lÆur  toxi¬ 
cité  est  inférieure  à  celle  delà  cocaïne,  notamment 
pour  R  =  isobutyle,  dont  la  toxicité  est  sept  à,  huit 
fois  plus  faible. 

Les  diphényluréthanes  de  Rieder  répondent  à  la' 
formule  : 

C'H^.NH.COO.CH* 

C»H= .  NH .  COO .  CH“ .  CH*NRR 

et  ccanptcMnent  quatre  représentants,  dans  l’un 
desquels  RR*  est  un  groupe  pipéridinique  tandis 
que  dans  ks  trois  autres  R  est  un  éthyle,  un  pro¬ 
pyle  et  un  isobutyle.  Ils  sont  tous  plus  actifs  que 
la  cocaïne  sur  la  cornée,  mais  plus  faibles  sur  les  nerfs 
centripète  et  centrifuge. 

e.  Acides  nmv  aminés,  cycliques  ou  ncycUques.  — 
Depuis  longtemps  on  a  cherché  à  substituer  à  l’acide 
benzoïque,  qui  est  l'acide  estérifiant  non  seulement 
dans  la  cocaïne,  mais  dans  un  certain  nombre  de  ses 
succédanés,  encaïne,  stovaïne,  tropacocame,  etc., 
d’autres  acides  eycKques  ou  acycliques.  Nous  venons 
de  voir  que  l’emploi  des  acides  aminobenzoïques 
ou  même  des  acides  cycliques  azotés  comme  acide 
estérifiant  dans  les  anesthésiques  locaux,  quoique 
offrant  certains  avantages,  ne  fournit  pas  les  dérivés 
les  plus  actifs.  Déjà  dans  l’apotlrésine  ou  apococaïne, 
on  avait  recouru  à  l’acide  cinnamique  et  nous  avons 
signalé  phi»  haut  l’emploi  systématique  de  cet  aeide 
à  côté  des  acides  benzoïque  et  aminobenzoïque. 
D’autres  acidies  tmtété  étudiés,  les  uns  cycliques,  les 
autres  acycliques. 

Acides  acycliques.  —  Gilman  (2)  a  étudié  un 
petit  nombre  d’acides  acycliques  dibromo-propio- 
nique,  pp  dibromoacrylique  et  trichloracétique)  qu’il 
a  substitués  à  l’acide  aminobenzoïque  dans  la  novo¬ 
caïne  ;  les  dérivés  ainsi  obtenus,  sauf  le  dérivé  tri- 

(1)  Rieder,  Jomn.  pharm.  exp.  thér.,  1930,  XXXTX,  437. 

(2)  Gilman,  Heckert  et  Mc  Craken,  Am.  Chem.  Soc., 
1928,  L,  437. 


20  Juin  1931. 

chloracétiq.ue  qui  leur  est  tm  peu  supérieur,  sont 
environ  dix  fois  moins  anesthésiques  que  la  cocaïne. 

Acides  cycliques.  —  Toute  une  série  de  uovo- 
caïnes  ont  été  étudiées  par.  Ocliiai  (3)  en  effectuant 
comme  ci-dessus  le  remplacement  de  l’acide  amino- 
benzoïque  de  la  novocæne  par  divers  acides  ;  anisique 
(anisocame),  pipéronylique  (pipérocaïne),  phényla- 
cétique  {phénacécaïne)  et  phénylpropionique  (hydro- 
apotliésine) .  Ces  anesthésiques  se  classent  comme  suit 
d’après  leur  pouvoir  anestliésique  croissant  ;  phéna- 
cécaïne  <  hydro-apotliésine  <  anisocaïne  <  pipé¬ 
rocaïne  <  novocaïne.  Leur  toxicité  sous-cutanée  pour 
la  souris  va  en  croissant  comme  suit  ;  hydro-apothé- 
sine  <  phénacéca'ine  <  novocaïne  <  pipérocaïne  < 
anisocaïne. 

Une  étude  analogue  effectuée  avec  les  acides  ortho 
et  para  a  conduit  F.  Bell  (4)  à  deux  novocaïnes  qui 
sont  douées  de  propriétés  anesthésiques  locales. 

2°  Esters  aminobenzoïques  d’alcools  non  aminés 
(type  anesthésine).  ■ —  Bllcke  et  Blake  (5)  ont  entre¬ 
pris  dans  cettesérie  l’étude duremplacement  del’acide 
aminobenzoïque  par  des  acides  cycUques  azotés, 
comme  l’acide  pyrrolcarbonique,  dont  ils  avaient 
déjà  montré  (voy.  plus  haut)  que  dans  les  dérivés 
du  type  novocaïne,  ils  peuvent  remplacer  l’acide 
aminobenzoïque.  Ils  ont  préparé  tme  série  d’éthers 
pyrrol  2.  carboniques  de  formule  générale  : 

CH  =  C  —  CO^^R 

/  I 

NH 

\  I 

CH  =  CH 

dans  lesquels  R  est  égale  à  méthyle,  éthyle,  propyle 
(n.  et  iso),  butyle  (n.  et  isp),  isoamyle  ;  tous  pos¬ 
sèdent  des  propriétés  anesthésiques  locales  ;  l’éther 
n.  propylique,  d’après  son  action  sur  la  muqueuse 
linguale,  paraît  le  plus  actif  (5). 

Un  type  nouveau  de  dérivés  de  cette  série  a  été 
décrit  (6)  comme  anesthésique  local  et  comme  spas- 
molytique.  Il  s’agit  du  diéthylaminoétlipxybenzoate 
de  benzyle  : 

(C*H^)*  N.  CHL  CH*OC«H^eO*CH^C«H'> 

Quelques  dérivés  de  l’anesthésine  ont  été  pré¬ 
parés  (7)  en  condensant  cette  substance  avec  divers 
chlorures  d’acides,  notamment  avec  le  chlorure  de 
bromo-isovaléryle,  mais  l’action  de  tels  composés 
n’a  pas  encore  été  précisée 

(CH*)*  CH.  CHEBr .  CO. NH  —  C«H>CO*CH’ 

30  Anesthésiques  locaux  ne  renfermant  pas  de 
fonction  ester.  —  Ce  groupe,  qui,  dans  notre  revue 

(3)  OCHIAI  (K.  A.)  et  Nukita  (Y.),  Folia  pharm.  Jap., 
1928,  Vil,  408. 

(4)  Bell  (Frank),  Journ.  Chem.  Soc.  Lo»d.,  1928,  3247. 

(5)  Blicke  et  Blake,  Amer.  Chem.  Soc.,  1930,  LH,  235. 

(6)  HorpMANN-LA  Roche,  Brevet  suisse  135.348,  Chem. 
h  foi.,  1930,  XXIV,  2548. 

(7)  CORRiGLio,  Rend.  C.  .4  c.  Sc.  NaPoH.,  1930  (3),  XXXVI, 
56. 
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•de  iç)2d,  ne  comprenait  que  les  benzhydrylamines, 
s’estdéveloppéconsidérablemeiitet  renferme  diverses 
séries  que  nous  étudierons  ci-après,  aminoalcools, 
aminocétones  et  dérivés  quinoléiques  ;  parmi  ces 
■derniers  se  range  un-  dérivé  amidé  de  pouvoir  anes- 
tliésique  extrêmement  puissant  qui  a  été  introduit 
■en  thérapeutique  sous  le  nom  de  Percaïne. 

a.  BENziiYDRYtAMiNES  (-2).  —  Iv’étude  des 

benzhydrylamines  à  substitution  monoalcoxjdée 
en  ortho  de  formule  générale  ; 

RO  —  CH'  —  CH  (NH^),C'‘H' 

-a  été  reprise  par  Bomiard  (2),  qui  a  préparé  six 
nouveaux  dérivés  dans  lesquels  R  est  un.  radical 
inopyle,  isopropyle,  butyle,  isobutyle,,  heptyle  et 
benzyle,  complétant  ainsi  cette  série  qui  ne.  compre¬ 
nait  jusqu’ici  que  les  deux,  premiers  termes.  (R 
■CH3  et  C^H”).  Tous  ces  dérivés,  sont  doués  de  pro¬ 
priétés  anesthéisiques  locales  sur  la  cornée  du  lapin 
'  (celle-ci  croît  pour  R  allant  de  C’  à  C'*,  puis  elle 
duninue)  et  sur  le  nerf  Ihigual  du  chien  (maximum 
pour  R,  =  éthyle,,  avec  activité  quatre  _fois  plus 
grande  que  celle  de  la  cocaïhe).  Leur  toxicité  en 
injection  sous-cutanée  chez  la  souris,  est  de  deux  à 
■sept  fois  plus  élevée,  que  celle  de  la  cocaïne. 

b.  Aminoaucooes.  —  Ou  comiaissait  déjà,  (3) 
certains  aminoalcools  qui,  qpoique  non.  beuzoylés, 
sont  doués  de  propriétés,  anesthésiques  locales, 
notamment  ceux  répondant,  à  la  formule  gteérale  : 

R-R' C  (OH-l  CH'tNH.CHhC  (0H)  RR' 

dans  laquelle  R  =  CH=>  etR'  =  C»H^  ou 

De  nouveaux  aminoalcools  construits  sur  im-  type 
analogue  ont  été  préparés  par  M'**'-’  Ivévy  et  Sfiras  (4) 
et.  sont  anesthésiques  ;  ils  répondent  aux  deux  for¬ 
mules  générales  suivantes  dans  lesquelle.s«  z  à  .4; 

[C.HD  (CH»);'CKOH.CH.q-'NH 
[ciHi  (ch.“)"choh,ch:^,“n 

Kanao  (5)  a  également  préparé,  un  certain  nom¬ 
bre  d’ aminoalcools  qui  sont,  de  même,  doués,  de 
propriétés  anesthésiques  sans  qu’il  soit  nécessaire 
de  les  benzoyler.  Un  premier  mémoire  comprend 
surtout  des  aminoalcools  à  fonction  amine  tertiaire 
appartenant  pour  la  plupart  au  type  suivant  R.  CH 
OH.CHR'.  NHR”  avec  R  =  isobutyle  ou  phényle, 
R'  =  H  ou  métliyle,  R"  étant  un  radical  méthyle, 
i.sobutyle,  benzyle,  phénéthyle  et  même  furyle. 

Dans  im  second  mémoire  (6)  se.  trouvent  rassem- 

(1)  M.  Fourneau  nous  a  sigualè  certaiues •  dialcQlaïuiuo- 
bcnzhydrylamines  dont  les  fortes  propriétés  auesthésiq,ues 
locales  avaient  été  constatées  dès  1907.  Brevets  aUeuiaud.s 
167.053  et  16.7  462  (FRnîDLANDER,  1905,  I9O.7,  p..  1047.), 

(2)  Bonnard  (Y.),  Xlièse  doctorat  pharmacie,  1.9,30,  Paris, 

.Sagne  et  Cardinaux.  •  , 

(si  RJÉGNJBB  (J,.)  et  Saule,  liull.  Sc.  i?/iarw(.,'i926,  XRScilI, 
92-93- 

(4)  Jeanne  I,évy  et  Sfiras,  C.  Æ.  Ac.sc,,  193,0»  CXCJ,96i, 

{5l'KAKA.o,.Joum..phgrm.$oc.:Jap.,  1930»  1»^  4(3i  OU- 

(6)  Kanao,  Jour»,  pharm.  Soc.  Jap.,  193,0,  L,  p»  5P. 


blés,  d'une  part,  cpielqucs  anihioalcools  à  fonction 
amine  primaire  ou  secondaire  se  rapprochant  des 
précédents,  diantre  part,  des  aminoalcools  à  fonc¬ 
tion  aminée  tertiaire  tels  que  CH“OH.CH“.NRR  et 
CH»  CHOH.  CH».  NRR  dans  lesquels  R  est  isobittyle, 
isoamyle  ou  phényle,,  dans  la  première  fonuule,  et 
isoamyle  ou  benzyle-  dans  la  seconde. 

Les  aminoalcools  du  troisième  mémoire  (7)  sont 
des  amines  primaires  qui  corre.s]3ondent  au  type 
suivant  :  RR'  C  (OH)  GH»-.  NH»  dans  lequel  on  a 
tantôt  R  =  R'-=  butyle,  isoamyle,  phényle  ou 
benzyle,  tantôt  R  =  butyle  ou  cyclohexyle  alors 
que  R'  =  phényle. 

I»a  plupart  des  composés,  de  ces  trois  mémoires 
sont  doués  de  propriétés  anesthésiques  locales,  sauf 
par  exemple,  dans  la  première  série,,  le  propylamij.io- 
■2.  phényl  J.  propanol  C«H''CHQH.CH»(p.Ii»)NH 
C“H’  qui  n’est  pas  anesthésique,  alors  que  l’est 
nettement  le  dérivé  allylé  correspondant  C7H».C.H.0H 
CH».(CH»);.HH.CHH. 

11  semble  donc.  que.  ce  n’est  pas  seulemeiit.  le 
noinbre  d’atomes  de  carbone  qui  intervieut,,  m.ais 
aussi  lès  diverses  modifications  mtrodiiites  suscep.ti- 
bles  de  changer  les  propriétés  physico-cliimiques 
dont  dépend  le  pouvoir  anestliésique. 

c.  Aminocétones.  —  Il  était  à  prévoir  que  les 
ammocétones  de  poids  moléculaire  suffisaimnent 
élevé  seraient  douées  de  propriétés  anesthésiques 
locales  comme  le  sont  les  benzhydrylamines  et  les 
aminoalcools,  La  jireuve  en  a  été  domiée.  tout 
d’abord  par  Bermejo  et  Blas  (8)  qui  ont  montré  que 
la  cétone  suivante  (CoH»  CO.CH».CH")r  HHCH" 
est  un  anesthésique  local  assez  mtense,  alors  que  les 
ammocétones  plus.siniples.  conune  Ç^’H»-.  GO,.CH?NH» 
ou  COH»  C.O.  GH  (NH.^)  GH»  ne  sont  pas,  anesthé- 
.siques.  Par  contre,,  les  homologues  des,  cétones,  cor¬ 
respondantes.  aminées,  sur  le.  noyau  en.  ortho.  ou  en 
luéta  telles  que  : 

NH'» .  G'H  ‘ .  eo .  cm.  CH-»-.  CH»-  (ortho  ou  niéta) 

NB» . C‘H‘^  Cf)..  CIÎ»-. CB  (CH»)»  (méta.) 

NIHjjCoH»  {CH'')<oe.O(,i)R  pour  R  =»=.e»H»,e“H’(u.etiso), 
CtH»(aefiiBo),. 

sont  anesthésiques  jrour  la  cornée  du  lapm  ;  leur 
action  est  d’autant  plus  durable  que  leur  poi.âs 
moléculaire  est  plus  élevé  ;  dans,  les  deux,  seuls  cas 
où  le  groupe  aminé  est  fixe,  tantôt  en  méta,,  tantôt 
en  ortho,  le  pouvoir  anesthésique  est  plu.s  durable 
pour  le  dérivé  ortho.  Ouelquesruns,  de  ces  coAnposés 
paraissent  une  fois  et  demie  à  deux  fois  plus  autifs 
que  la  cocaïne  et  la  novocaïne  (9). 

Blicke  et.Blake  (ro)  oAttnAontré  que  des  amino¬ 
cétones  analogues,  mais  plus  complexes  et  renfer¬ 
mant  notamment  des  noyaux-  azotés  sont,  anesthé- 

(7)  Kanao  et  Shinoz-uka,  Ibid.,  1930,  L,  1152. 

(8)  Bermejo  et  Blas,  Anales  Soc.  Espan.  Fis.  Quim.,  1929, 
XXYII,  73.6- 

(9)  Hartuno  et  Munch,  Journ.  Amer.  Chem.  Soc.,  1929, 
LI,  2570. 

{if})  Blicxb  et  Blake,  Journ.  .imer.  Chem.  Soc.,  1930 
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siques  pour  la  muqueuse  linguale  ;  les  deux  exemples 
rapportés  par  ces  auteurs  sont  les  suivants  : 

CH-  — CH' 

CH'.CO.CH-.NH  CH- 

\ 

CH^  — CH- 
l’héimcylpipéridinc, 

CH  -  CH  CH-  — CH^ 

j  ^c.cü.ch^.nh'^  ''CH- 

Î<H  — CH  CH'  —  CH-’"^ 

Pyrylpipéricliuojuéthylcétoiif. 

d.  Amines  compekxes  dérivées  du  noyau  qcinu- 
i.ÉiQUE  (i).  —  Iv' étude  systématique  d'un  grand 
nombre  de  dérivés  cjuinoléiques  plus  ou  moins 
analogues  à  l’atoplian  a  conduit  Karrer  à  découvrir 
une  série  d’amines  tertiaires  complexes  dont  le 
groupe  aminé  est  fixé  à  un  noyau  quinoléique 
alcoxylé  par  l’intermédiaire  d'une  fonction  amide. 
1/une  de  ces  amines  dont  le  pouvoir  anesthésique 
est  considérable  a  été  introduite  en  thérapeutique 
sous  le  nom  de  Percaïne  (Ciba) . 

COOH  CO .  NH .  (CH'^)  ^ .  X(CnH)  - 


C'est  le  chlorly^lrate  du  diéthylamino-éthylamide 
butyloxycinchoninicjue  ;  ce  sel,  qui  est  soluble  dans 
l'eau,  est  précipitable  par  des  traces  d’alcali  (enqiloi 
de  verres  neutres)  ;  ses  solutions  sont  stérilisables 
à  100».  Son  étude  iihannacodynamique  a  été  effectuée 
]jar  Uhhnanii  (2)  ainsi  que  par  divers  autres 
auteurs  (3).  D’après  Uhlmann,  dont  les  essais  ont 
été  effectués  comparativement  avec  la  cocaïne,  la 
novocaïne  et  la  tutocaïne,  à  la  fois  sur  la  cornée  du 
lapin,  sur  les  terminaisons  et  les  troncs  nerveux 
sensibles  ainsi  que  sur  les  nerfs  moteurs  chez  la 
grenouille,  enfin,  chez  l’homme  par  la  voie  hitra- 
cutanée,  selon  Schleich,  la  percaïne  est  environ  dix 
fois  plus  anesthésique  que  la  cocaïne,  alors  que  sa 
toxicité  par  voie  sous-cutanée  chez  le  lapin  n’est 
que  cinq  fois  plus  forte.  Lipscliitz  et  Daubender 
ont  précisé  quelques-unes  de  ces  domiées,  les  confir- 
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niant  pour  "les  terminaisons  sensibles  de  la  grenouille 
et  les  modifiant  pour  ce  qui  concerne  la  cornée  où 
la  percaïne  serait  cent  fois  plus  active.  Ces  auteurs 
ont  également  fixé  les  toxicités  pour  les  divers 
animaux  de  laboratoire  et  montré  que  la  toxicité 
relativement  élevée  de  la  percaïne  pour  le  lapin 
est  due  à  la  sensibilité  particulière  de  l’appareil 
cardio- vasculaire  de  cet  animal. 

I/action  vasomotrice  locale  de  la  percaïne  est 
discutée  ;  néanmoins,  il  est  préférable  de  l’associer 
à  l'adrénaline.  D’ajjrès  Ivake  et  Marshall  (4),  ce 
n’est  pas  seulement  dans  l’anesthésie  superficielle, 
mais  Sïutout  dans  la  rachianesthésie  que  la  percaïne 
se  montre  avantageuse  par  l’intensité  et  la  longue 
durée  de  ses  effets  ;  l’anesthésie  complète  de  l’abdo¬ 
men  et  des  splanclmiques  peut  être  obtenue  en 
introduisant,  dans  le  premier  ou  le  second  espace 
interlombaire,  12  à  16  centimètres  cubes  d’un  soluté 
Il  I  p.  2  000.  Ces  faits  ont  été  confirmés  par  Quarella, 
dont  les  observations  ont  été  rapportées  par  Im- 
quet  (5). 

Toutefois  Widenhorn  (6)  estime  que  l’emploi 
de  l’anesthésie  lombaire  par  la  percaïne  doit  tou- 
•'  jours  être  très  surveillée,  et  il  estime  même  qu’il  y  a 
contre-indication  dans  le  cas  de  l’anesthésie  splan¬ 
chnique.  D’ailleurs,  même  pour  l’anesthésie  locale, 
certains  chirurgiens  ponseillent  également  beau¬ 
coup  de  circonspection,  estimant  que  les  données 
expérimentales  de  la  plupart  des  auteurs  ne  sont 
pas  toutes  aussi  concluantes  (7).  D’mie  façon  géné¬ 
rale,  on  peut  utiliser  j)our  les  injections  sous-cutanées 
des  solutions  à  1  p.  250,  à  i  p.  500  et  même  à 
1  p.  I  000  en  envisageant  la  dose  totale  de  2  centi¬ 
grammes  de  percaïne  comme  maximmn.  Pour 
l’anesthésie  des  muqueuses,  on  peut  recoiurir  aux 
solutions  à  I  ou  2  p.  100  qui  sont  aussi  actives  que 
les  solutions  de  cocaïne  à  5  et  à  10  p.  100  (8). 

M.  Fourneau  (9),  au  cours  d’im  travail  dans  le 
groupe  des  dérivés  pipéraziniques  qui  sera  rapporté 
ci -après,  a  préparé  une  substance  anesthésique  conte¬ 
nant  à  la  fois  les  noyaux  quinoléique  et  pipéra- 
zinique  et  qui  est  par  conséquent  mi  aminoalcool 
à  trois  fonctions  animées  : 


CH’ 

\  I 


NH  CH’COH 


SÉRIE  PIPÉRAZINIOUÈ.  —  M.  Fourtieau  et  ses 


(i)  Ees  pro])ri6tés  anesthésiques  locales  des  dér 


léiques  ou  isoquiiioloiques  ont  été  étudiés  systéinatiqueuient 
à  ce  point  de  vue  (Takase  et  S.ato,  Journ.  phartn.  Soc.  Jap., 
1920,  XEIX,  1096). 

(2)  Uhlmann,  Arch.  iiit.  phann.  Ihcr.,  1929,  XXXVI, 
.2.i3- 

(.))  Flœrcken  et  Mues,  Miinch.  med.  Woch.,  1929,  171.). 
—  bii’SCHixz  et  ÉAUBENDER,  Klin.  Woch.,  1929,  VII,  1438  ; 
1930,  VIII,  968. 


(4)  Eake  (N.-C.)  et  J.  Marshall,  Brü.  med.  Joum.,  1930, 
I,  488. 

(5)  bueuET,  Presse  méd.,  1931,  p.  78. 

(6)  Widenhorn,  Arch.  ■klin.,Chir.,  1930,  CI.IX,  816. 

(7)  Konig,  Klin.  Woch.,  1930,  1330. 

(8)  Hirsch,  Miinch.  med.  Woch.,  1929,  XI,  715.  -  î  ' 
HOLZ,  D.  Z,  Chir.,  1930,  CCXXIII,  202.  —  Goldhaiin,  Xù». 
Woch.,  1930,  VIII,  756.  Voy.  également  Ann.  de  Merck, 
1930,  II,  pour  la  littérature  de  1929. 

(9)  Fourneau  (R.)  et  Barrelex  (E.),  BuU.  Soc.  chim., 
1929,  XRV,  p.  1183. 
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oWltaboràteurs  fi)  oht  étudié  diverses  sériés  d'amino- 
alct)bls  dérivés  'de  la  plpérazine  qui  -sont  dotiés  'de 
propriétés  aneétlléSiques  'locales  très  ùiârqtiéés,  'niais 
■qui  Sont  'îrrita'tfts  ïpoür  'les  muqueuses  'et  prineipale- 
ttiëiit  'potir  'là  cornée.  Tous  ces  dérivés  résultent  de 
là  SùTstitütidn  'des  deux  'grôupes  aminés  de  la  pipé- 
■ràdttfe  ;  <5n  petit  les  diviser 'én  deux  groupes  suivant 
que  îles  substituants  sont  identiques  (dérivés  sÿmé- 
WqueS)  ou  'différents  (dérivés  dissymétriques) .  Cette 
division,  'qüi  Tàcilite  le  classement  de  ces  dérivés, 
n’implique  aucune  particularité  spéciale  dans  les 
effets  anesthésiques. 

DéVivés  ‘ÛisUMitués  symélriifites.  Deux  séries 
Ont  été  'étudiées  :  Tuile  correspond  au  tyipe  géné¬ 
rai  : 


R .  C.  CH'^ .  NH .  cdf .  NH  .  CH- .  C  .  R 

4h  oh 


dans  'lequel  on  a  fait  'R  im  radical  -propyle,  butyle, 
isobütyle,  iiexyle'et  'lieptyle  ;  l'action  ■ane.sthéàique 
est  vingt  dois '.plus 'faible' que  icellede 'la  cocaïne  ipour 
le  Ipremier  'terme  ;  elle  va  'en  'croissant  jusqu’aux 
doux  derniers 'qui  ■sont -environ  dix  fois  plus  actifs 
que  -la  cocaïne.  En  'remplaçant  •GH'*  ;par  'CdT'*  et  R 
par  H/on ‘Obtient 'un 'aminOalcool  UnnlogUe  qüi  est 
néttemerft  anesthésique. 

'I/atîtm  'série  'èoniprend  dès  dérivés  contenant 
en  'Outre  un  groupe  alcbylOxy  'et  réjjondant  'à  la 
‘formule  .‘générdle  : 


'Dans  'Cette  fbrinule,  on  a  -fait  varier  'comme  'ci- 
dessüs  le  -radical  R  ■  du  ■■proupe  ‘alcoxylé  dfe  'C®  -à  Ch 
•lèi  encore  les  ipfëmiè'rs  termes  sont  qieu  ‘actifs  ou 
inactifs,  mais  à  ipaftir  de  R  =  bUtylè  de  pouvoir 
anesthésique  deviént-siipéfieur  à  celui  de  la  cocaïne, 
pour  le  dépasser  22  fois  dans  le  dernier  terme. 

Dérivés  disubstiiués  dissyniélriques.  —  Dans  ce 
groupe  rentre  de  dérivé  'quinoléiqUè  cité^'cidessus 
qui  possède  d’une  part  un  groupe  quinoléiqUè,  d'autre 
part  im  radical  en  C^  et  üUe'fonctibli  alcoortértiaiire. 

VII.  -''-  'Sübbtà'nbés  antithérm  iqüés  dt 'hy peh- 
thérmlsarités  et  cériti'es  theUrhofêgUIsîteurs. 

L’étude  du  centre  de  la  régiilation  thermique  a 
fait  l’Objet  d’un  certain  nombre  de  travaux.  Bim 
Ichi  (2)  a  montré  que  l’excitation  électrique  et 
thériniqUe  de  la  partie  du  rhombëncéphale  comprise 
entre  la  fossette  infériemre  et  le  milieu  de  l’aile  grise 
réagit  à  l’excitation 'thérinique  et- électrique  .par  une 
sudation  pfofüse  ët  pair  Une 'baisse  de 'la  Tempéra¬ 
ture  ;  'cette  action  lie  se  produit  plus  agrès  atrophie. 
De  même  la  zone  située  entre  le  milieu  de  l’âlle 
et  le  calamus  scriptorius  soumise  aux  mêmes  exei- 

(1)  Fourneau  (F.)  et  Samdahl  (B.),  'bull.  Soc.  àhiin., 
XI,VII,  p.  1003. 

(2)  Bün  Icm,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930,  CI.III,  257. 


tâtions  réagit  par  de  liliyperthermie  et  celle-ci  -ne 
Se  produit  'plus  après  ■  administration  d’ergotamine. 

La  question 'de  la -fiè  vre  et  de  là  tliermorégulation 
•a  fait  l’objet  à  la  dernière 'réunion  deSipharmacologues 
allemands  d’un  rapport  de  Freund  (3),  concernant 
la  question  théorique  de  Inaction  hyperthermique 
des  diverses  substances  'Comme  le  tétrahydro- 
ilaphtylamine,  la  caféine,  -Padrénaline,  la  cocaïne  et 
même  les  ammo-acides,  notamment  ceux  qui  pos¬ 
sèdent  un  noyau  qihénolique. 

A  la  liste  ci-dessus  des  -substances  hypertliermi  ■ 
santés  sont  'venus  s'ajouter  divers  nitrophéiiols  dont 
Pétude  ‘a  été  entreprise  'd'une  .part  qiar  Hejmians, 
d'autre  -part  par  Magne,  Mayer  et  -Plantefol.  Ces 
derniers  (4)  Ont  pü  établir  que  le  paranitrophénol, pro¬ 
voque  chez  -le  chien  une  -hy.perthermie  d’origine 
périphérique  -avec  augmentation  du  métabolisme 
et  'des  combustions.  Les  deux  autres  isomères, 
Portho  et -le  méta,  non  seulement  -ne  ^possèdent  pas 
cette  propriété,  'mais  -foiiotiounaiit  comme  anti- 
tliermiques  Ou  comme  méthémoglobiiiisants.  Hey-  • 
maus  et  ses  collaborateurs  (5)  onfcmontrd  que  Pi-diiii- 
tro-'naphtoljprovoque'chez  le;pigeon  des , phénomènes 
d'iiyperther-mie  dont -la -nature  exclusivement  péri¬ 
phérique  a  pu ‘être  -mise  'en  évidence . 

Parmi  -les  -nouvelles  substances  au ti thermiques, 
une -seule  a  été  introduite -eu  thérapeutique  :P-ama- 
tüie,  qui  est  Pacétylmétaorésotinique,  e’est-à-dire  mi 
homologue  de  -Paspirine.  -Cette  substance  cristallisée 
(P.  138“)  est -très  ïpeu  soluble  dans  Peau  et -s’admi¬ 
nistre  comme 'P’ aspirine  à  la  dose  de  150  centigr.  Elle 
est  -douée  -eomme  -ceUe-ei  de  ipropriétés  à  la  fois 
analgésiques  et 'antithermiques.  Thorp  .(6)  a  breveté 
une  Iphëilacétlne  -dans  laquelle  l'éthyle  est  remplacé 
par  Un  -isopropyle . 

'V-lll.--"-  Poisons  exdito-qympathiques  .(7) . 

d.  "S.ystèrae  -ne'rveux  sympathiquo.  — •Dans  -une 
técèhte  revue  tgénérale,  Asher  v(8)  -étudie  -le  -lieu  et  le 
mode  'd'action  du  'Sympâthique  'dans  ^ses  effets 
somatiqués.  >11  admet  ■  que  de  ■  S)mipathique  'est  -mi 
agent  activant  -le  'fonctiOimement  'musculaire  et 
glandulaire.' Cependàrit'le  système 'uer-veux-ne  mani- 
feSteses-èfEetS  -directement- sür  •le'umscle'que  lorsque 
célüi‘diest-eu  état'de'fatigUe,(9),  comme- s'il  existait 
alOJù  dans  ee  muscle  ’mie  substance  cliimique  -qui 
manque 'dans  *le  muscle  mormal.  -De  même  le  sym- 
pâtliiqUe  'agit  'Sur  certaines  jglUndes  -endoerhies, 
comme  dà  -thyro'ide  'Ct  les  surrénales,  mais  surfont 
Si'Poh'e3cige''mi  Travail  supplémeutâire'de  cès  organes. 
Enfin,  Asher  rappelle  que  des  'deux  -systèmes, 

(3)  Freund  {II.),  Arch.  exp. 'Path.  Pharm.,  ‘i/g30,  GJ, V-ll, 
41. 

(4)  MaOnU -MàVer,  {A.)'et'FL'ANTEPOL,-Ast.-<i9S.^A3<s.  rff 
langue  franç.,  V“  réunion,  20  mai  1931. 

(5)  'HbVMANs  -IC;)  et  -VUN  Vyïv-aHcx.  Gemp.  Rend.  Soc: 
Biol.t  1930,  cm,  p.  29. 

(6) Rr.-(n»*.'i'7V3o30.  Chem.-'Msl.  XXV,  1931, .2245. 

(7)  Tes  poisons  excito-parasympathiques  seront  'étudiés 
dans  la  revue  de  1932. 

(8)  AsiêéR,  iîW».  WocA.,  1931»  X,  8Ô5. 

(9)  H.  Charlet.  ZeUs,  Biol.,  1930,  XC,  299. 
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sympathique  et  parasympathique,  agissent  vis-à-vis 
des  poisons  spécifiques  suivant  l’état  physico-chi¬ 
mique  du  milieu.  C’est  ainsi  que  par  addition  de 
sels  biliaires  à  im  liquide  de  perfusion,  on  peut  sur 
le  cœur  de  grenouille  inverser  l’action  des  para- 
b'sants,  soit  du  parasympathique  comme  l’atro- 
]jine  (i),  soit  du  sympathique  comme  l’ergotamine, 
alors  que  l’action  des  excitants  de  ces  appareils 
n’est  sensiblement  pas  modifiée. 

II.  Substances  sympathicomimétiques.  —  De¬ 
puis  que  Barger  et  Dale  ont  désigné  sous  le  nom  géné¬ 
rique  de  sympathicomimétiques  les  substances  provo- 
cjuant  comme  l’adrénaline  les  mêmes  effets  physiolo¬ 
giques  que  l’excitation  du  sympatliique,  laplupartdes 
auteurs  ont  cherché  à  démontrer  le  mécanisme  de 
l’action  de  toutes  ces  substances  en  étudiant,  comme 
l’avaient  fait  Barger  et  Dale  eux-mêmes,  leur  com- 
])ortement  après  ergotoxine  ou  comme  on  l’a  fait 
dans  la  suite  après  ergotamine  ou  yohimbine.  D’au¬ 
tre  part,  Tainter  (2)  ayant  montré  que  certaines 
.substances  de  ce  groupe  sont  à  la  fois  inversées  par 
l’ergotamine  et  renforcées  par  la  cocaïne,  tandis  que 
d’autres  produits  ne  sont  ni  hiversés  par  les  alca¬ 
loïdes  de  l’ergot  ni  augmentés  par  la  cocaïne,  crut 
que  ces  deux  caractères  qu’il  pensait  être  corrélatifs 
pouvaient  être  suffisants  pour  différencier  deux 
groupes  de  substances,  les  sympathicomimétiques  et 
les  pseudo.sympathicomimétiques. 

-Tout  récemment,  Raymond-Hamet  (3)  signale 
que  la  corrélation  de  ces  deux  caractères  n’est  pas 
absolument  générale  et  que,  pour  certaines  substances 
qu’il  a  étudiées,  on  peut  trouver  les  diverses  com¬ 
binaisons  possibles  de  ces  deux  actions.  C’est  ainsi 
que  :  1°  la  noradrénalnie  et  la  nordioxyéphédrine 
étudiées  également  par  Schaumann  (4)  n’ont  pas 
leurs  effets  hypertenseurs  inver.sés  par  l’ergot  ou  la 
yohimbine,  tandis  qu’ils  sont  renforcés  par  la  cocaïne  ; 
2”  la  paraoxyéphédrine  est  inversée  par  la  yohim¬ 
bine  et  diminuée  par  la  cocaïne  ;  3“  le  symi^athol  ou 
méthylaminométhylparaoxyphénylcarbinol  OHC“H^ 
CHOH.CH^.NHCH^  étudié  également  par  Tainter  (5) 
n’est  ni  inversé  par  la  yohimbme  ni  renforcé  jDar  la 
cocaïne  ;  4°  la  dioxyéphédrine  (6)  enfin  comme  l’adré¬ 
naline  est  inversée  par  la  yohimbine  et  renforcée 
par  la  cocaïne.  Poursuivant  cette  étude,  Raymond- 
Hamet  (7),  par  une  technique  particulière,  a  pu  dis¬ 
tinguer  dans  l’action  hypertensive  de  ces  substances, 
l’action  sur  les  terminaisons  du  sympathique  (action 
adrénalinique)  et  l’action  sur  les  ganglions  du  sys¬ 
tème  autonome  (action  nicotinique).  On  peut,  sui¬ 
vant  les  degrés  de  ces  deux  actions,  répartir  les 
amines  sympathicomimétiques  en  une  série  com- 

(1)  Paris  méd.,  1928,  p.  538. 

(2)  T.'UNTHK  {M.-I, .),Anu’r.  Journ.  oj  phys.,  1929,  XC,  336. 

(3)  Raymond-Hamet,  C.  A’.  Ac.  sc.,  1930,  CXCI,  869: 
1931,  CXCII,  300  et  450. 

(4)  Schaumann,  Archiv.  exp.  Path.  Pliarm.,  1930,  CI,VII, 
114. 

(.3)  Tainter  et  Seidenfkld,  Joarn.  pharm.  cxp.  the'r., 
1930,  XT,  2342. 

(6)  Schaumann,  toc.  cü. 

(7)  Raymond-Hamet  C.  R.  Ac.  sc.,  CXCII,  1931,  1291. 
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mençant  à  l’adrénaline  et  finissant  à  l’hordénine 
dont  l’aqtion  nicotinique  est  extrêmement  forte. 

III.  Ephédrine.  Action  physiologique. —  1,’étude 
du  mécanisme  de  l’action  de  l’éphédrine  jjoursuivie 
par  C.  Heymans  (8)  a  montré  que  cette  substance, 
comme  l’adrénaline,  ne  possède  pas  d’action  directe 
sur  les  centres  vaso-régulateurs,  mais  que  l’hyper- 
temsion  artérielle  qu’elle  provoque  déclenche  au 
niveau  du  smus  carotidien  des  excitations  qui 
par  voie  réflexe  produisent  des  effets  vaso-dilata¬ 
teurs  et  cardio-inhibiteurs.  De  son  côté,  'i'ain- 
ter  (9)  a  constaté  la  non-sensibilisation  de  l’éplié- 
drine  par  la  cocaïne  et  classe  l’éphédrine  dans  les 
substances  pseudosympathicotropes  ;  mais  Ray¬ 
mond-Hamet  (10),  qui  a  examiné  l’action  de  l’éphé- 
drine  chez  le  chien  yohimbinisé  ou  ergotaminisé, 
signale  que,  dans  ces  conditions,  l’action  vaso- 
coinstrictive  rénale  est  .supprimée  tandis  que  les 
effets  hj'pertenseurs  ne  sont  pas  inversés. 

D’étude  comparative  des  effets  physiologi<iues 
de  l’éphédrine,  de  ses  isomères,  et  de  l'adrénaline 
a  été  poursuivie  par  de  nombreux  auteurs  qui  ont 
examiné,  non  seulement  leur  action  cardiaque  d’une 
part  sur  le  cœur  de  grenouille  (n)  avec  ou  sans  addi¬ 
tion  de  sels  de  calcium  et  de  potassium  (12),  d’autre 
part  sur  le  cœur  de  chien  nonnal  (13)  ou  chloro¬ 
formé  (14),  mais  au.ssi  leurs  effets  diurétiques  (15) 
qui  sont  suivis  d’ime  élimination  plus  grande  d’urée, 
leur  action  sur  l’utérus  isolé ,  sur  la  vésicule  biliaire  (16), 
sur  l’uretère  (17),  sur  l’intestin  (18),  sur  les  bron¬ 
chioles  (19)  ou  encore  survies  poumons  isolésde  cobaj'es 
sensibilisés  à  rovalbumine  (20).  Quant  aux  toxicités 
relatives  des  divers  isomères,  elles  ont  été  étudiées 
par  C.  Pak  et  E.  Read  (21)  et  par  Chen  (22). 

Enfin  une  excellente  revue  générale  des  effets 
thérapeutiques  et  pharmacodynamiques  de  l’éphé- 
drine  et  des  constituants  du  IMa  Huang  nou.s  a  été 
donnée  par  K. -K.  Chen  et  C.-F.  Schmidt  (23). 

IV.  Homologues  de  l’éphédrine.  —  MM.  F'our- 


(8)  Heymans  (C.),  Arch.  inter,  pharm.  et  Hier.,  1929, 
XXXV,  307. 

{9)  Tainter,  Jauni,  pharm.,  1929,  XXXVI,  589. 

(10)  Raymond-Hamet,  Rev.  de  pharm.  et  de  the'r.  exp., 
19.80.  I.  331- 

(11)  Mintjuan,  Din^.[Zeiis.  ges.  c.xp.Mcd.,  1939, 1,XV, 547. 

(12)  .Salant  et  Vogt,  l‘roc.  Soc.  cxp.  Iiiol.,  11)29,  XXV, 
G80. 

(13)  CoEi.no,  C.  R.  Soc.  biol.,  1928,  XCIX,  1525  ;  1929,  C, 
,318. 

(14)  I,A  Ann.  et  Bull.  Soc.  roy.  med.  bel.,  1928, 

I,IX,  67. 

{15)  Pak  (C.)  et  Read  (lî.),  Chinesc  Journ.  physiol.,  III, 
1929,  p.  287. 

(16)  I.ir.jESTRAND,  Chinesc  Journ.  physiol.,  lïl,  1929,  p.  249. 

(17)  Roth,  Proc.  exp.  biol.,  XXVII,  1929,  18. 

(18)  Reinitz,  Skand.  Arch.  Phys.,  1929,  DVII,  138. 

(19)  .Swanson,  Journ.  pharm.,  1929,  XXXVI,  541. 

(20)  W.arn.ant,  Arch.  int.  pharm.,  XXXVII,  1930,  p.  Oi. 

(21)  PAK  (C.)  et  read  (13. -p;.),  Chinesc  Journ.  phys.,  III, 
1929,  81-92. 

(22)  Chen,  Wv  et  Henrik.sen,  The  Journ.  of  pharm.  and 
cxp.  ther.,  1929,  p.  363. 

(23)  Chen  et  Schmidt,  Médecine,  IX,  1930. 


M.  TIFFENEAU.  —  LA  PHARMACOLOGIE  EN  1931  587 


neau  et  Fitmenich  (i)  ont  préparé,  d'iine  part,  les 
homologues  supérieurs  de  l’éphédrine  CHOHCH 
(R)NHCH“  dans  lesquels  R  =  C^H^,  iso  ; 

d’autre  part  des  aminoalcools  isomères  de  l'éplié- 
drine,  dont  la  fonction  alcool  est  primaire  et  dont 
la  fonction  amine  est  au  voisinage  du  noyau.  Tous 
ces  produits  ont  une  action  hypertensive  plus  faible 
que  celle  de  l’éphédrine. 

Divers  auteurs  ont  poursuivi  l’étude  pharmaco¬ 
dynamique  de  la  phényléthanolamine  (2),  de  la 
noréphédrine  C^Hi^CHOHCH^.  NH^  dont  les  pro¬ 
priétés  vaso-constrictives  se  rapprochent  comme 
intensité  et  durée  de  celles  de  l’éphédrine  racé" 
mique  (3)  et  de  leurs  homologues.  Dans  cette  série 
de  formule  générale  Ar.CHOH.CH^.NH^  et  dont 
certains  termes  avaient  déjà  été  examinés  (4),  Hax- 
tung  (5)  a  étudié  systématiquement  les  substances 
pour  lesquelles  d’une  part  Ar  =  C“H‘’  ;  R  =  ; 

C^H'n  ;  CiHi-n  ;  C^Hi^n,  et  d’autre  part  Ar  = 

CH^  et  R  =  CH^  ou  ;  il  a  pu  conclure  1“  que 

l’action  h3^ertensive  maximruu  s’observe  pour  R  t= 
ou  C’H’  ;  2°  que  la  toxicité  augmente  quand 
on  allonge  la  chaîne  ;  3“  que  la  méthylation  au 
noyau  diminue  l’action  hypertensive. 

On  a  préparé  d’autre  part  (6)  des  isoéphédrines 
à  fonction  alcool  tertiaire  (R)  COH.CH^. 

NHCH».  et  des  isoéphédrines  (R)  COH.CH». 

NH“  pour  lesquels  R  =  CH’,  C’H®.  Seul  le  dérivé 
C“H’  (CH’)  COH.  CH’.  NH’  a  une  action  hypertensive 
rappelant  celle  de  l’éphédrine. 

D’autre  part,  Cherbuliez  (7)  a  préparé  et  étudié 
des  dérivés  dont  la  constitution  est  voisine  de  celle 
de  l’éphédrine  et  répondant  à  la  formule  générale 
C’H’.CHOH.CH  (NHCH’)  CH’OR  dans  laqueUe 
R  =  H,  CH’,  C’H’,  C’H’  ou  C’H».  D’action  sym- 
patliomimétique  ne  se  manifeste  sensiblement  que 
pour  le  dérivé  R  =  CH’,  mais  elle  est  plus  faible 
que  pour  l’éphédrine.  Le  même  auteur  a  étudié  les 
dérivés  C’H’CH  (OCH’).  CH  (NH.  CH’).  CH’OH 
qui  sont  sans  action  sur  la  pression  artérielle.  Ainsi 
l’introduction  d’une  fonction  alcool  primaire  en 
position  gamma  diminue  notablement  l’action  hyper¬ 
tensive  de  l’éphédrine,  conclusion  qui  ressort  éga¬ 
lement  des  travaux  dé  Fourneau  et  Firmenich  (loc. 
cit.). 

IX.  : —  Digitaliques. 

I.  Glucosides  digitaliques.  —  1°  Dlgltalls  pur- 

(1)  Fourneau  et  FmMENicn,  BuU.  Soc.  chim.  France, 
XLVII,  1930,  894. 

(2)  Tainter,  Journ.  pharm.  exp.  thér.,  XXXVI,  1929, 
29.  —  Chen,  Wu  et  HenrikseN,  loc.  cit. 

(3)  Hartùng  et  MUNCH,  Journ.  Amer.  Chem.  Soc.,  1,1, 
1929,  2262.  —  Chen,  Wu,  Henriksen,  loc.  cit.  —  Jeanne 
bÉVY,  C.  R.  S.  B.,  GVI,  1931,  p.  548  et  552. 

{4)  Tiffeneau,  Jeanne  Lévy  et  Boyer,  Paris  méd., 
XVIII,  1928,  37. 

(5)  HARTUNG,  MtÉsiCH,  Decker,  Grosbléy,  Journ.  A  mer- 
Chem.  Soc.,  LU,  1930,  3317-3322. 

(6)  Jeanne  LéVy  et  M“<>  Sehqënt-Montsarrat,  Paris 
méd.,  XXI,  1931,  148. 

(7)  CuERBUtlEZ,  Hclv,  GhirH.  Aci.,  1931,  XIV,  186, 


purea.  —  L'étude  pharmacodynamique  des  glu¬ 
cosides  et  des  génines  de  la  digitale  purpurea  a  été 
poursuivie  par  divers  auteurs.  Mansfeld  et  Hom  (8) 
ont  montré  que  sur  le  sinus  du  cœur  de  grenouille, 
la  gitaline  est  moins  toxique  que  l’infusé  de  digi¬ 
tale  utilisé  à  la  même  concentration.  La  toxicité 
de  la  bigitaUgénme  (9)  déterminée  par  la  méthode 
de  Hatcher  appliquée  au  chien  s’est  montrée  seule¬ 
ment  quatre  fois  plus  faible  que  celle  de  la  digi¬ 
taline  cristallisée  naturelle. 

2"  Dlgltalls  lanata.  —  On  sait,  d’après  les  travaux 
de  Smith  (lo)  et  de  Wokes  (i  i),  que  la  D.  lanata  autri¬ 
chienne  possède  une  activité  trois  à  quatre  fois 
supérieure  à  celle  de  l’étalon  international  de  digi¬ 
tale.  Pour  Welti  (12),  qui  a  étudié  la  toxicité  et  l’action 
pharmacodynamique  de  la  poudre  américaine  de 
D.  lanata,  il  n’existe  pas  qualitativement  de  notables 
différences  entre  cette  drogue  et  la  poudre  offi¬ 
cinale. 

Smitli  (10)  a  extrait  le  premier  de  la  D.  lanata  un 
glucoside  cristallisé  (F.  265“)  de  formule  C‘'iH’^0” 
auquel  il  a  donné  le  nom  de  digoxine  et  dont  la 
toxicité,  déterminée  par  Trevan  sur  la  grenouille 
par  la  méthode  de  Trevan  et  Boock,  s’est  montré, 
être  les  28  centièmes  de  celle  de  l’ouabaïne.  Peu  après 
Mannich  (13)  a  extrait  de  la  D.  lanata  quatre  glu¬ 
cosides  différents,  la  lanadigine  cristalhsée  (F.  245°) 
et  trois  autres  glucosides  qu’il  a  numérotés  2,  3  et 
4  et  dont  le  troisième  paraît  être  identique*  à  la 
digitalinum  verum  ou  digitaléine  retirée  des  graines 
de  D.  purpurea.  L’action  pharmacodynamique  de 
ces  substances  a  été  étudiée  par  Merz  (14)  qui  en  a 
fixé  la  concentration  minimum  active  et  qui  de 
plus  a  constaté  que  sur  le  cœur  isolé  de  grenouille, 
la  lanadigine  et  le  glucoside  III  sont  plus  facilement 
éUminables  par  lavage  que  les  deux  autres  glucosides. 
D’autre  part,  les  génines  obtenues  à  partir  de  ces 
glucosides  sont  nettement  différentes  des  génines  de 
la  D.  purpurea.  Plus  récemment  encore,  MM.  Per¬ 
rot,  Bourcet  et  Raymond-Hamet  (15)  ont  isolé  de 
D.  lanata  un  glucoside,  la  dilanine  qui  d’après  eux 
est  différente  de  la  digoxine  de  Smith  et  des  glu¬ 
cosides  de  Mannich  ;  cette  dilanine  est  plus  toxique 
pour  le  chien  par  la  perfusion  intraveineuse  lente  que 
la  digitaline  cristallisée. 

3»  Préparations  diverses.  —  La  préparation 

(8) MANsrELDet  Horn,  .IrcAtt).  exp.  Patho  Pharm.  CXLVI 
1922,  p.  46. 

(9)  Jeanne  Lévy  et  Cahen  (R.),  Bull.  Sc.  pharm.,  1931, 
XXXVIII,  p.  23. 

(10)  Smith,  Journ.  Chem.  Soc.,  1930,  508-10  et  2753. 

(11)  Wokes,  Quat.  Journ.  oj  Pharm.  and  pharm.,  1929,  II, 
292-298. 

(12)  Weeti,  Arch.  inter,  de  pharm. et  thér.,  1930,  CXXXVII, 
250.  ■ 

{13)  Mannich,  Pharm.  Zentralh.,  1930,  LXXI,  615.  — 
Mannich,  Mohs  et  Maub,  Ber.  deutsch.  Pharm.,  268,  1930, 
453- 

(14)  Merz,  Arch.  exp.  Path.  und  Pharm.,  1930,  CLVI, 

p.  277. 

(15)  Perrot,  bourcet,  Raymond-Hamet,  C.  R.  Ac.  de 
méd.,  1930,  CIV,  303-309  ;  BuU.  Sc.  pharm., i^^i,  XXXVIII, 
p.  7- 
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d’iiifusés  stables  de  digitale  préoccupe  toujours 
les  pharmacologues  ;  quelques-uns  ont  préconisé 
l'addition  à  ces  infusés  soit  de  sulfate  de  cuivre  (i), 
soit  de  chloroforme  et  de  thymol  (2).  Il  ne  semble 
pas  (lu'on  ait  tenté  juscju’ici  de  préparer  des  dérivés 
acylés  des  génines  des  glucosides  digitaliques  ;  on  a 
réalisé  cette  acylation  pour  la  K.  strophantidine,  et 
les  dérivés  ainsi  obtenus  ont  fait  l’objet  de  divers 
brevets  (3). 

II.  Action  physiologique  des  glucosides  digi¬ 
taliques.  —  Un  certain  nombre  d'actions  ijliysiolo- 
giques  générales  oii  particulières  (ies  digitaliques 
et  surtout  de  l’ouabaïne  ont  été  envisagées.  Ray- 
mond-Hamet  (4)  montre  que  l’ouciibaïne  qui  con¬ 
tracte  l’intestin  isolé,  action  attribuée  à  une  excita¬ 
tion  parasympathique  par  P.  Weger  (5),  car  elle 
renforce  l’effet  des  ])oisons  parasympathiques, 
relâche  et  inhibe  l’intestin  in  situ  ;  d’ailleurs,  la 
musculature  circidaire  peut  reprendre  ses  mouve¬ 
ments  si  la  perfusion  d’ouabaïne  dans  la  veine  s’effec¬ 
tue  lentement,  pour  être  ensuite  à  nouveau  inhibée  ; 
on  peut  ainsi  réaliser  alternativement  l’un  et  l’autre 
phénomène,  action  et  inhibition. 

Gold  et  Edwards  (6)  ont  étudié  l’action  de  l’oua- 
baïne  sur  le  cœur  au  cours  de  l’hypercalcémie  pro- 
\-oquéc  soit  par  administration  de  chlorure  de  cal¬ 
cium,  soit  ]3ar  injection  d’hormone  ])arathyroïde- 
Dans  le  premier  cas,  le  cœur  répond  plus  facile¬ 
ment  à  l’ouabaïne,  la  dose  mortelle  minimum  est 
diminuée  d’un  quart  ;  dans  le  second  cas,  les  résultats 
sont  irréguliers.  Au  contraire,  l’action  de  la  stro- 
phantine  est  diminuée  chez  les  animaux  en  hyper¬ 
thermie  (7).  Cette  action,  qui  d’après  les  auteurs 
n’est  pas  due  à  une  diminution  de  l’excitabüité 
cardiaque,  aurait  sa  cause  dans  une  rétention  de  la 
strophàntine  dans  les  tissus.  Des  exjrériences  peuvent 
en  partie  rendre  compte  de  l’inaction  des  faibles 
doses  de  digitale  chez  les  fébricitants. 

On  a  vérifié  que  la  strophàntine  et  la  quinidhie 
agissent  sur  les  secousses  fibrillaires  de  la  langue 
après  section  de  l’hypoglosse  comme  sur  la  fibrillation 
cardiaque,  la  quinidine  diminuant  la  fibrillation,  la 
strophàntine  l’augmentant  (8). 

D’autre  part,  Otto  (9)  a  montré  que  l’ouabaïne 
à  forte  dose,  comme  d’ailleurs  le  chlorure  de  baryum, 
produit  chez  le  chien  vagotomisé  un  empêchement 
à  la  fibrillation  par  excitation  mécanique  du  myo¬ 
carde.  D’application  de  strophàntine  sur  la  sur-, 
face  du  cortex  provoque  du  clonus  et  des  convul¬ 
sions  épileptiformes  généralisées  en  six  minutes  ; 

(1)  Ai.bivRT,  Apoth.  Zlg.,  1930,  xpv,  288. 

{2)  Frank  Wokes  et  .iq.piciiiCK  (C.-lv.),  Quat.  Jotini. 
pharm.,  1930,  III,  73-5. 

(3)  ScitERiNG  et  Kahubaum,  Brevet  allemand  512.336. 

(4)  Kaymond-Hamet,  C.  R.  Ac.  sc.,  CXC,  1930,  p.  134. 

(5)  Weger,  Skand.  Arch.  Phys.,  192g,  DV,  111-130. 

(6)  Gold  (H.)  et  Edw.ards  (D.),  Amer.  Hea  Journ.,  1927, 
III,  6. 

(7)  Herzog  (H.)  et  Schwarz  (H.),  A.  e.  P.  P.,  1930, 

(8)  Büchlinder,  Amer.  Journ.  phys.,  XCI,  1930,  654. 

(9)  Gtïo,  Procced.  Soc.  exp.  hiol.  med.,  1928,  XXVI,  201. 
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il  en  est  de’  même  pour  la  théine  et  la  nicotine  (10). 

Quelques  associations  médicamenteuses  du  groupe 
de  la  digitale  (11),  strophantus,  strophàntine,  digi- 
toxine,  cymarine,  teinture,  ont  été  étudiées  :  ces 
médicaments,  qui  sont  équivalents  au  point  de  vue 
pharmacologique,  produisent  par  leur  association 
des  actions  renforcées.  D’autres  associations  telles 
que  cardiazol  et  digitoxine,  cardiazol  et  strophan- 
tine,  n’ont,  d’après  Nyari  (12),  aucune  action  syner- 
.gique. 

III.  Essais  biologiques  des  digitaliques.  — 
1  "  Glucosides  digitaliques.  —  Parmi  les  e.ssais  bio- 
logique.s  des  glucosides  digitaliques,  notons  le  dosage 
ba.sé  sur  l’action  émétique  de  la  digitale  chez  le 
pigeon,  méthode  décrite  par  Hanzlik  (13),  préconisée 
]3ar  Tain  ter  et  étudiée  tout  récemment  par  Bum  (14) 
qui  la  considère  de  valeur  égale  aux  méthodes  uti- 
li.sant  la  grenouille  et  le  chat. 

Des  méthodes  déjà  connues,  ou  de  nouvelles 
méthodes  apj)liquant  des  tests  bien  étudiés  sont 
utilisées  pour  l’estimation  des  digitaliques.  Stasiak 
et  Bôray  (15)  comparent  la  méthode  du  sinus  de 
grenouille  de  Mansfeld  et  Plorn  à  la  méthode  de 
]3erfusion  lente  chez  le  chat. 

Dlammer  (  1 6)  dose  les  teintures  de  digitale  par  la 
méthode  de  Straub.  Mac  Donald  et  Schlapp  (17) 
utilisent  jjour  les  dosages  des  digitaliques  le  «  spinal 
cliat  ». 

2“  Ouabaïne  et  strophantus.  —  I,a  détermination 
des  constantes  chimiques  et  physiques  de  l’ouabaïne 
et  de  sa  toxicité  au  point  de  vue  de  son  utilisation 
comme  standard  a  été  effectuée  par  vSchwartze, 
Hamm  et  Keenan  (18),  ainsi  que  par  Jeanne  Dévy  et 
R.  Cahen  (19)  et  par  Burn  et  Singh  Grewal  (20). 

Da  valeur  des  diverses  teintures  de  strpphantus  par 
rapport  à  l’étalon  d’ouabaïne  a  été  effectuée  soit 
en  Angleterre  par  Burn  et  vSingh  Grewal  {loc.  cit.), 
soit  en  Amérique  par  Edmmids  (21)  et  Rowe  (22), 
soit  enfin  en  France  par  Jeaiuie  Dévy  et  R.  Cahen 
{loc.  cïf.j.De  ces  différents  dosages,  il  semble  résulter 
qu’un  centimètre  cube  de  teinture  de  strophantus, 
qui  équivaut  en  moyenne  à  8  milligrammes  d’oua¬ 
baïne  par’  la  méthode  d’mie  heure  sur  la  grenouille 
(méthode  officielle  U.  S.  P.  X.),  équivaut  à  environ 

(10)  RIZZOLI,  -irch.  farm.,  1929,  XXVIII,  16-31. 

(11)  Gatty,  Kostyal  et  Obtulowiçz  (M.),  Bull.int.  Acad, 
pol.  Soc.-Cracov.,  1929,  p.  229-236. 

{12)  Nyari,  Arch.  exp.  Path.  und  Pharm.,  1929,  CXBVI, 

(13)  Hanzlik,  Journ.  pharm.  exp.  ther.,  1929,  XXXV,  363. 

(14)  Burn,  Journ.  pharm.  and.  exp.  ther.,  1930,  XXXIX, 

(15)  Stasiak etZBORAY,AIaj.  Gyog.  Tars.Ert.,  192g,  V,40o. 

(16)  Hammer,  Svensk.  Farm:  Tids.,  1928,  XXXII,  497. 

(17)  Mac  Donald  et  W.  Schlapp,  Pharm.  Journ.,  125-99. 

(18)  Schwartze,  Hamm  et  Keenan, /oar».  pharm., 
XXXVI,  481. 

(ig)  Jeanne  Dévy  et  Cahen,  loc.  cit. 

(20)  Burn  et  Singh  Grewal,  Quat.  Journ.  of  pharm.,  XI, 
1929,  404. 

(21)  Edmunds,  Dowell  et  Braden,  Journ.  Amer,  pharm. 
dsi.,  1929,  XVIII,  338. 

(22)  Rowe,  Journ.  Ph.  ds.?.,  1930,  XIX,  563. 
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4.“'fr,5  d'ouahaïne  par  lai  raétliode  de  perfusion  lente 
chez  le  chat  et  à  3  milligrammes  par  perfusion  lente 
chez  le  ehien. 

rv.  Digitaliques  mineurs. — 1°  Scille. —  I/étude 
])harmacodynamique  des  scillarèiies  A  et  B  et  de 
leur  génine,  la  scUlaridine,  est  poursuivie  par  divers 
auteurs  (i).  En  particulier  Djibiuskaja  (2)  a 
montré  que  de  faibles  doses  de  scillaréne  augmentent 
la  Ci,  ductibilité  cardiaque  avec  dilatation  des  vais¬ 
seaux  périphériques  ;  au  contraire,  de  fortes  doses 
provoquent  une  forte  augmentation  de  la  pression 
sanguine  par  contraction  des  vaisseaux  périphé¬ 
riques.  Ba  toxicité  dtes  sciUarènes  A,  B  et  C,  et  des 
teintures  de  sdUé  a  été  déterminée  par  perfusion 
lente  chez  le  chien  (Jeanne  Bévy  et  R.  Calien,  loc. 
cit.).. 

2°  Adonis  vernalis.  —  Hermann,  Jourdan,  Ribère 
etMalmejac  (3)  ont  comparé  l’adonidine  et  l’extrait 
aqueux  total  d’ Adonis  vernalis-  au  point  de  vue 
de  leurs  actions  sur  le  système  cardio-vasculaire  et 
sur  les  reins.  Paguet  (4)  a  étudié  Faction  cardiaque 
des  deux  glucosides  extraits  par  B.- J.  et  P.  Mer¬ 
cier,  Fàdbnidoside  et  Fadonivemoside. 

3°  üzara.  • — ■  Raymond-Hamet  (5),  qui  avait  déjà 
montré  que  Faction  intestinale  de  Fuzara  et  des 
digitaliques  est  identique,  a  pu  prouver  que,  comme 
tous  les  digitaUques,  cette  substance  provoque  chez 
le  chien  et  par  voie  intraveineuse  tout  d’abord  de  la 
bradycardie  qui  disparaît  par  vagotomie,  puis  une 
■pseudo-inexcitabilité  du-  vague  cardiaque,  et  enfin 
la  mort  avec  des  symptômes  identiques  à  ceux  pro¬ 
duits  par  l’ouabaïne.  Plus  récemment,  Otto  Gess- 
ner  (6)  a  étudié  Faction  de  Fuzarone,  préparation 
alcoolique  d’uzara  à  25  p.  100,  et  des  deux  glucosides 
de  Fuzara,  Fuzariiie  et.  l’uzarène,  ainsi  que  leurs 
génines  respectives,  Fuzaridine  et  Fuzarénine.  Ces 
glucosides  aüisi  que  Fuzaridine-  ont  par  voie  intra¬ 
veineuse  une.  action  cardiaque  manifeste  ;  mais  par 
administration  orale,  cette  action  est  très  faible. 
B’auteur  indique  que  le-  point-  d’attaque  principal 
dé  Fùzara  est  le  muscle  lisse  ;  à'  faibles  doses,  les 
glucosides  de  Fuzara  stimulent  les  muscles  lisses  et 
à  fortes  doses  ils  provoquent  une  paralysie  réver¬ 
sible  de  la  musculature.  B’uzara  influence  égale¬ 
ment.  les  terminaisons  du  système^^nerveux  sympa¬ 
thique  qu’il  sensibilise  à  Faction  de  l’adrénaline. 

4“  Sarmentocymarine  et  allocymarine.  —  J  acobs  et 
Heidelberger  (7)  ont  extrait  du  SiropUantus  sarmen¬ 
ts.)  Bkanisibanu,. Presse  méd..,  I929,.XXXVIB  ir7o.  — 
W.  Graf,.  h,  e.  P.  und  P.,  CXI,,  355,  7.9.  —  Bleicher, 
Pressa  1931,  j>.  333. 

(2)  Dubinskaja,  Jàurn.  exp.  biol.,  CXXXII,  1928,  33. 

(3)  Hermann,  Jourdan  et  Ribère,  A'rch.  inter,  de 
pharm-..  et'  df  IKdr.,  1930,  XXX'VIi;  115.  —  HERMANn  et 
Jourdan,  G.  R:  Sc.  b'ioll,  1929,  GI,  102;  —  Hermann  et 
MAi.MB9aCr.C-  Æ.  .Soc.  biol:,  CI,  loi;  1929; 

(4.J  EAGUET,  Bull.  g(n.  ito.',n929,  CBXXX,  72t 

(5)  Raymond-Hamet,  G.  R.  Ac.  se.,  1928,  CRXXX,  397 
et  97.r  ;..Rev.  de.pharm.  thér.  exp.,  1929,  I,  212. 

(6) ;  Otto  Gimsner,  A..e.  P.  P.,  i93ü,CXI,VIII,  342  et  353. 

(7)  JACOBS  et  Heidelberger,  Jàurn.  biol.  CKcm.,  1929, 
BXXXÎ,  765-769. 
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tosiis  la  sarmentocymarine  qui  fournit  une  agly- 
cone,  la  sarmentogénine,  dont  l'histoire  paraît  calquée 
sur  celle  des  génines  dérivé-es  des,  autres  glucosides 
strophantiniques.  Jacobs  (8)  a,  d'autre  part,  isolé 
par  fermentation  de  la  cymarine  mr  nouvel  isomère, 
Fallocymarine  qui  par  hydrolyse  fournit  Fallostro- 
phantidine. 

50  Périplocine  et  antiarine.  ■ —  Mc  Keit  (g)  a  fait 
une  étude  complète  de  Faction  pharmacodynamique 
et  toxique  de  la  périplocine  qui  produit  sans  exci¬ 
tation  du  centre,  du  vague,  une  augmentation  de  la 
pression  artérielle  plus  prolongée  que  celle  produite 
par  les  autres  digitaUques.  B’étude  comparative 
de  Fantiarine  et  des  divers  digitaliques  cardiaques, 
scillaréne,  adonidine,  strophantine,  apocynine,  a 
été  effectuée  par  Grcmels  (10)  sur  la  préparation 
isolée  cœur-poumon-rem. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  de  l'intoxication  mercurielle  par 
l’hyposulfite  de  soude. 

PODE.STA  et  Torvi.'îo  [Semanamedica,  1“*' janvier  1931) 
rapportent  ■zi  cas  d'enipoîsoiiaèment  par  le  sublimé.  Aux 
thérapeutiques  classiques,  ils  ont  ajouté  d’ufte  part  des 
laxatifs  antispasmodiques,  qui  débarrassent  l’intestin 
constipé  malgré  les  upparences  d’un  syndrome  dysen¬ 
térique,  et  d’autre  part  des  injections  intraveineuses 
d’hyposulfite  de  soude  ;  la  solution  variait  de  20  à  40  p. 
100  ;  on  injectait  20  centimètres  cubes  à  la  fois  et  l’on 
répétait  l’injection  tous  les  jours  ou  plusieurs  fois  par 
jour,  car  ce  sel  s’élimiue  très  rapidement  (plus  de  la 
moitié  en  quatre  heures).  Des  21  malades,  9  ont  été  guéris, 

8  sont  morts,  4  n’ont  pu  être  suivis  assez  longtemps.  Il  ne 
paraît  par  certain  que  Fhyposulfite  de  soude  ait  été  le 
seul  facteur  de  la  guérison,  mais  son  emploi  n’a  déterminé 
aucun  inconvénient. 

JEAN  Peeury. 

.Æiction  de  la  vitamine  B  et  de  l’inauline  auh 

les  troubles  du  métabolisme  hydrooarbonè 

dans  l'avitaminose  B. 

Une  série  déjà  longue  de  travaux  a  montré  que  Favi- 
taminose  B  s’accompagnait  de  profondes  modifications 
du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  ;  le  béri-béri 
est  d’autant  plus  grave  et  plus  précCce  que  l’animàl  reçoit 
plus  d’hydfacarbones  et  FéléVatioii  de  leur  taux  dans 
l'alimentation  accroît  le  besoin  de  Vitamine  B;  il  existe, 
d’autre  part,  une  diminution  de  la  tolérance  pour  les 
hydrates  de  carbone,  de  î’hypergîycëniîe  précédée  d’une 
phase  d'hypoglycémie,  la  glycosurie  provoquée,  une 
dimimitiott  considérable  dû  glycogène  hépatique  et  ifius- 
culaire,  une  augmentation  de  Fàcide  lactique  urinaire  ; 
ces  troubles  diffèrent  du  diabète  pat  FabseUce  de  glyco¬ 
surie  spontanée  et  d'acidose. 

Des  expériences  de  €<31X420  E  Pi^UlWR  BAYO 
{Revista  Medica  de  Barmlona;  ïë-vrîet  1931)  confirtaent 

(8)  Jacobs,  Jouru.  biol.  Chem.,  1930,  UXXX,  VIII  sig.-. 

(9)  MC  Keit,  Journ.  pharm.  and  exp.  Hier.,  1926,  XXVH, 
449- 

(10)  GRemels,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930,  CBVII, 92-93, 
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l’esastence  de  ces  troubles  humoraux  chez  les  pigeons 
soumis  à  un  régime  carencé  en  vitamine  B  ;  ils  constatent  : 
une  forte  diminution  du  glycogène  musculaire  et  surtout 
hépatique  et  dans  le  sang  une  diminution  du  glutathion, 
une  augmentation  de  l'acide  lactique,  de  l’acide  phos- 
phorique  et  du  sucre.  La  vitamine  B  (autolysat  de  levure 
de  bière)  rétablit  généralement  les  valeurs  normales  et 
guérit  la  maladie  ;  le  précipité  par  l’acide  chlorhydrique 
de  cet  autolysat  possède  ces  propriétés  à  un  haut  degré 
de  concentration. 

L’insuline  régularise  l’état  humoral,  avec  une  efScacité 
bien  moindre  que  celle  de  la  levure  de  bière,  et  n’empêche 
pas  la  mort  des  animaux.  Bile  exerce  là  son  action  habi¬ 
tuelle  sur  les  hydrocarbones,  mais  ne  se  confond  aucune¬ 
ment  avec  la  vitamine  B,  comme  certains  auteurs  avaient 
essayé  de  le  soutenir. 

Jean  Feeury. 

Le  rhumatisme  mélitococcique  primitif. 

Les  algies  constituent  un  symptôme  à  peu  près  cons¬ 
tant  de  la  fièvre  de  Malte.  Dans  quelques  cas,  elles  appa¬ 
raissent  comme  le  signe  essentiel  d’un  état  morbide  mal 
caractérisé  dont  la  nature  mélitococcique  ne  se  dévoile 
que  plus  tard.  Ramon  Cirera  y  Voeta  [Revista  Medica 
de  Barcelona,  février  1931)  rapporte  6  cas  d’algies  rhuma¬ 
tismales  primitives,  de  type  variable  :  arthralgie,  aspect 
de  tumeur  blanche,  sciatique  par  spondylite.  Le  signe  qui 
permet  de  les  rattacher  à  la  fièvre  de  Malte  est  une  spléno¬ 
mégalie  lisse,  douloureuse  à  la  palpation  et  à  la  percussion; 
le  séro-diagnostic  en  confirme  la  valeur.  Le  traitement 
employé  avec  succès  consista  en  vaccins  biliés  spécifiques 
{Domingo)  ou  injections  intraveineuses  d’uroformine 
iodée  ou  de  néosalvarsan  à  petites  doses. 

Jean  Feeury. 

La  formule  leucocytaire  du  nouveau-né. 

D’assez  nombreux  travaux  ont  été  consacrés  à  la  for¬ 
mule  leucocytaire  du  nouveau-né  normal.et  du  prématuré. 
FabERI  (Il  Latlante,  novembre  1930)  a  repris  cette  étude 
à  différentes  points  de  vue. 

Il  constate  tout  d’abord,  conformément  à  l’opinion 
générale,  qu’il  existe  de  nombreuses  variations  indivi¬ 
duelles  et  que  les  chiffres  des  différents  leucocytes  oscil¬ 
lent  dans  de  fortes  proportions  d’un  sujet  à  l’autre. 
Cependant,  une  tendance  générale  est  partout  constatée  : 
les  neutropliiles  varient  de  60  à  80  p.  100  à  la  naissance, 
de  23442 p.  100  le  sixième  jour;  inversement,  les  lympho¬ 
cytes  augmentent  dans  la  même  proportion.  Chez  6  pré¬ 
maturés  de  sept  à  huit  mois,  les  pol)mucléaires  sont  seu¬ 
lement  de  25  à  38  p.  100  le  jour  de  la  naissance,  mais  ils 
diminuent  aussi,  irrégulièrement  toutefois,  et  on  les  trouve 
entre  17  et  30  p.  100  le  sixième  jour;  les  lymphocytes 
augmentent  d’autant. 

Comme  expliquer  une  inversion  de  la  formule  leuco¬ 
cytaire  et  si  rapide  ?  Se  fondant  sur  les  propriétés  diffé¬ 
rentes  des  leucocytes  (ferments  protéolytiques  des  gra¬ 
nulocytes,  ferments  lipasiques  des  lymphocytes),  nombre 
d’auteurs  ont  invoqué  l’influence  de  l’alimentation.  Or 
Faberi  trouve  la  même  inversion  chez  les  enfants  privés 
de  lait  pendant  deux  ou  trois  jours,  et  chez  ceux  qui  sont 
soumis  soit  à  une  eau  lactosée  à  10  p.  100,  soit  à  l’eau 
albumineuse  à  5  p.  100,  soit  à  une  émulsion  de  beurre  de 
vache  à  6  p.  100.  Il  note  seulement  chez  les  enfants  soumis 
à  un  régime  albumineux  une  tendance  inconstante  à 
l’augmentation  des  éosinophiles.  Bergel  l’avait  déjà 


constatée  etîyjvoyait  une  manifestation  d’anaphylaxie 
L’alimentation  ne  peut  donc  expliquer  l’inversion  de  la 
formule  leucocytaire  que  l’on  observe  couramment  chez 
les  nouveau-nés.  L’auteur  se  propose  de  revenir  sur  cette 
question. 

JEAN  Feeury. 

Quinidinothèrapie  intraveineuse  dans  les 
tachycardies  paroxystiques. 

Padieea  et  Cassio  (Semana  medica,  6  novembre  1930) 
rapportent  deux  cas  de  tachycardie  paroxystique  qui. 
après  échec  des  moyens  classiques  de  traitement,  ont  été 
guéris  en  quelques  secondes  par  l’injection  intraveineuse 
de  o®r,50  de  sulfate  de  quinidine  dissous  dans  10  centi¬ 
mètres  cubes  d’eau  physiologique.  Ces  injections  n’ont 
présenté  aucun  inconvénient. 

J  EAN  Feeury. 

Images  radiographiques  des  tumeurs  intra¬ 
crâniennes  chez  les  enfants. 

G.-M.  Revigeio  (Clinica  e  Igiene  infantile,  novembre 
1930)  classe  ces  images  en  signes  directs,  résultant  de 
la  teneur  du  calcium  de  la  tumeur,  et  en  signes  indirects 
dus  à  l’augmentation  de  la  pression  intracrânienne. 
Toutes  les  tumeurs  cérébrales  peuvent  être  assez  riches 
en  sels  de  chaux  pour  déterminer  une  ombre  sur  les  cli¬ 
chés  :  tuberculomes,  gliomes  et  surtout  gliomes  kystiques, 
kystes  parasitaires,  angiomes,  adénomes,  mais  surtout 
chez  l’enfant  les  tumeurs  congénitales  d’origine  pharyn¬ 
gienne,  dites  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  :  leurs  calci¬ 
fications  constituent  des  nodules  de  dimensions  et  de 
forme  très  variables. 

Les  signes  indirects  qui  se  manifestent  plus  souvent 
chez  l’enfant  que  chez  l’adulte  sont  les  suivants  :  aspect 
cérébriforme  des  os  du  crâne,  écartement  des  sutures  et 
déformations  du  crâne,  accentuation  des  sinus  veineux, 
dilatation  des  canaux  du  diploé,  altérations  de  la  selle 
turcique. 

Bn  outre,  la  tumeur  peut  déterminer  localement  des 
signes  indirects  :  à  son  voisinage  l’os  peut  proliférer  et 
cette  hyperostose  ne  sera  pas  toujours  facile  à  distinguer 
d’une  lésion  syphilitique  ;  on  peut  trouver  des  images 
localisées  de  déformation  osseuse,  déhiscence  de  la  suture, 
agrandissement  des  canaux  du  diploé.  Ou  bien  il  s’agira 
d’tm  processus  destructif  ;  agrandissement  du  trou  auditif 
interne  ou  du  canal  optique,  et  surtout  altérations  bien 
étudiées  de  la  selle  turcique. 

Jean  1^i,eury. 

Fracture  de  la  selle  et  syndrome 
adiposo-gènital  post-traumatique. 

A.'Pozzi{IlPoliclimco,sez.inedica,  lor  mai  1931)  rap¬ 
porte  l’intéressante  observation  d’un  homme  de  qua¬ 
rante-huit  ans  qui,  à  la  suite  d’une  chute  sur  la  tête 
avec  perte  de  connaissance,  présenta  au  bout  de  quelques 
jours  une  baisse  de  la  vue  et  surtout,  au  bout  de  deux 
mois  environ,  un  affaiblissement  général  accompagné 
d’une  augmentation  progressive  du  poids  qui,  de  75  kilo¬ 
grammes  avant  l’accident,  passait  à  87  kilogrammes  au 
bout  de  quatre  mois  et  atteignait  103  kilogrammes 
au  bout  de  deux  ans  ;  eü  même  temps  le  malade  consta¬ 
tait  une  disparition  de  l’appétit  sexuel.  Une  radiogra¬ 
phie  du  crâne  montra  l’existence  d’un  trait  de  fracture 
au  niveau  de  la  paroi  antérieure  de  la  selle  turcique.  Le 
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malade  fut  soumis  fi  un  traitement  opothérapique 
hypophysaire  qui  fit  passer  le  métabolisme  basal  de 
• —  28  à  +19  au  bout  d’uii  mois  et  +  29  au  bout  de 
trois  mois,  et  fit  tomber  le  poids  à  98  kilogrammes  au 
bout  de  deux  mois  et  93  kilogrammes  au  bout  de  trois 


A  la  lumière  de  cette  observation,  l’auteur 
montre  rim])ortance  que  peuvent  avoir  les  cas  de  syn¬ 
drome  de  Frôhlich  post-traumatique  pour  l’étude  d\i 
])roblème  si  complexe  de  la  pathogénie  des  syndromes 
liyirophysaires. 

J  KAN  XjEREBOUKKR'r. 


Volumineux  kyste  hydatique  du  cerveau. 

]•'.  (IKAZIANI  (7/  PolicHnico,  sez.  pratica,  13  mai  1931) 

•  rapporte  le  cas  d’un'malade  de  quatorze  ans  qui  présen¬ 
tait  des  signes  d’hypertension  intracrânienne  avec 
stase  papillaire,  hémiplégie 'droite,  hémiparésie  du  facial 
et  de  l’hypoglosse  gauches,  signe  de  Babinki  du  côté 
gauche  ;  la  constatation  d’un  gros  foie  présentant  une 
zone  rénitente  et  d’une  éosinophibie  sanguine  permet¬ 
tait  de''  poser'  sans  difliculté  chez  lui  le  diagnostic  de 
kyste  hydatique  du'foie  et  de  considérer  la  tumeur 
cérébrale  comme  étant  elle  aussi  d’ori.giue  échinococ- 
cique.  Be  liquide  céphalo-rachidien  était  normal.  Le 
malade  mourufau'bout  de  quelques-jours,  avant  qu’on 
ait  eu  le  temps  d’intervenir  ;  l’autopsie  montra,  outre 
un' kyste  hydatique  du  foie,  un  volumineux  kyste  hyda¬ 
tique  du  volume  du  poing  occupant  le  lobe  occipital 
gauche  et  envahissant  le  lobe  temporo-occipital,  le  lobe 
pariétal  et  atteignant  en  dedans  la  ligne  médiane  ;  le 
cunens,  le  ventricule  gauche,  les  noyaux  gris  centraux 
étaient' ainsi'comprimés  ou  détruits  il  existait  peu  de 
réaction  gliale  de  voisinage.  L’autepr  montre  l’intérêt 
chirurgical  qu’aurait  présenté,  dans  un  tel  cas,  un  dia¬ 
gnostic  précoce. 

J EAN  Lkrkbouixet. 

Les  lésions  oérébro-méningées  à  la  naissance. 


U.  'WaiTZ  {l'hèse  Paris,  Doin,  193T)  établit,  en  .se 
basant  sur  une  statistique  très  étendue,  la  fréquence  des 
hémorragies  cérébro-méningées  à  la  naissance,  les  cir¬ 
constances  de  leur  production  et  leur  évolution  anato¬ 
mique.  Il  apporte  des  données  nouvelles  sur  l’étude  his¬ 
tologique  de  ces  lésions,  les  modifications  correspondantes 
du  liquide  céphalo-rachidien,  les  conséquences  du  trau¬ 
matisme  obstétrical,  dont  les  effets  ]3euvcnt  se  faire  sen¬ 
tir  non  seulement  sur  le  système  nerveux,  mais  encore 
sur  les  différents  viscères. 

SLes  quarante-deux  vérifications  anatomo-patholc.» 
giqiies  pratiquées  confirment  les  descrijrtions  classiques 
en  ce  qui  concerne  les  hémorr.igies  cérébrales  ou  bulbo- 
médullaires  ;  mais  les  hémorr, agios  méningées  observées 
ont  toujours  été  sou.s-arachno'idiennes,  et  surtout  AVaitz 
souligne  l’importance  de  lésions  qui  avaient  été  négligées 
dans  les  travaux  antérieurs  ;  vaso-dilatations,  œdèmes, 
séro-albumiiieux,  altérations  choro'idiennes.  Ces  lésions 
sont  l’amorce  d’une  méningite  aseptique  pour  ainsi  dire 
constante,  qui  résulterait  de  la  transsudation  dans  les 
méninges  des  albumines  sériques  et  qui  atteint  son  maxi¬ 
mum  vers  le  huitième  jour,  laissant  parfois  derrière  elle 
une  pachyméningite  albumineuse.  Il  peut  exister  d’autre 
part  une  encéphalite  précoce  d’origine  obstétricale. 

La  ponction  lombaire,  faite  systématiquement  dès  le 
preir.ier  joiir  de  la  vie,  montre  la  fréquence  des  lésions 


méningées  conséentives  au  traumatisme  obstétrical  : 
.alors  que  la  ponction  lombaire  reste  blanche  chez  l’en¬ 
fant  normal  pendant  les  premières  semaines  de  la  vie, 
elle  a  permis  de  retirer  dans  17  p.  100  des  cas  un  liquide 
céphalo-rachidien  hyperalbumineux,  riche  en  éléments 
cellulaires,  fréquemment  hémorragique  ;  les  ponctions 
lombaires  renouvelées  en  série  ont  montré  chez  ces  en¬ 
fants,  pend.ant  les  deux  à  trois  semaines  qui  suivirent  la 
naissance,  l’évolution  d’une  méningite  aseptique  fl  cel¬ 
lules  éijithélioïdes  et  à  plasmocytes. 

Les  m.aladies  maternelles  et  la  syphilis  ne  jouaient, 
dans  l’étiologie  des  lésions  cérébro-méningées  des  nou¬ 
veau-nés,  qu’un  rôle  extrêmement  effacé  :  les  cas  obser¬ 
vés  relevaient  habituellement  de  facteurs  obstétricaux 
.anormaux,  et  ces  facteurs  (lenteur  de  l’accouchement, 
souffrance  fœtale,  etc.)  semblent  plus  .\  incriminer  que 
l’intervention  ob.stétric.ale  qu’ils  ont  pu  nécessiter.  Four 
AA^aitz,  les  différentes  lésions  cérébro-méningées  obser¬ 
vées  relèvent  des  troubles  circulatoires  provoqués  par  la 
compression  générale  du  fœtus  sous  l'influence  de  la  con¬ 
traction  utérine,  plutôt  que  d'un  déplacement  du  liquide 
céphalo-rachidien  ou  d’une  déformation  de  la  botte  crâ¬ 
nienne  en  rapport  avec  la  contraction  céphalique  elle- 
même. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  lésions  cérébro-ménin¬ 
gées  sont  comstantes  dans  la  mort  apparente  des  nou¬ 
veau-nés,  qu’il  s’agisse  de  forme  blanche  ou  de  forme 
bleue  ;  elles  sont  à  la  b.ase  de  l’ét.at  com.ateux  des  vingt- 
quatre  premières  heures.  Les  accidents  secondaires  appa¬ 
raissant  après  un  intervalle  libre  de  deux  à  cinq  jours 
(convulsions,  tension  |de  la  'fontanelle,  vomissements, 
troubles  thermiques  transitoires)  sont  en  rapport  avec  la 
méningite  aseptique  et  non  avec  l’hémorragie  méningée  ; 
les  troubles  de  la  courbe  pondérale,  l’ictère,  la  cyanose 
perm.anente  semblent  surtout  en  rapport  avec  des  lésions 
viscérales  associées,  elles  aussi  d’origine  ob.stétricale. 

Le  pronostic  immédiat  e.st  sérieux  (mortalité  de 
18  p,  100),  et  il  faut  toujours  cr.aindre  l’.app.arition  ulté¬ 
rieure,  parfois  très  précoce,  d’cncéphalop.athies  infantiles. 
Seule  la  ponction  lombaire  précoce  et  répétée  semble  di¬ 
minuer  la  gravité  des  accidents  secondaires,  sans  doute 
grâce  à  la  soustraction  du  liquide  irritant  ;  mais  le  traite¬ 
ment  doit  être  avant  tout  prophylactique  et  est  par  con¬ 
séquent  du  ressort  de  l’accoucheur. 

Suivant  l’expression  de  L.  Ribadeau-Dum.as  qui  a 
préfacé  ce  livre,  il  ré.alise  une  œuvre  qui  marquera  dans 
rhlstoire  de  la  pathologie  dn  nouve.an-né  ;  bien  des  ano- 
m.alies  de  l’enfance  qui  sont  imputées  h  une  cause  vague 
(telle  que  débilité,  faiblesse  congénitale),  restant  trop 
souvent  incompréhensibles  parce  que  l’on  manque  de 
renseignements  suffisamment  i)récis  sur  les  incidents  qui 
ont  marqué  la  naissance  (d  les  jnemiers  stades  de  la  vie. 

F. -F.  MERKr.KN. 

Albuminurie  fonctionnelle. 

R. -St.  Fat.mER  {The  Journ.  of  lhe  Amer.  med.  Assnc., 
g  m.ai  1931)  a  suivi  pendant  plus  de  dix  ans  lOg  malades 
.atteints  de  cette  variété  d’albuminurie  qu’on  désigne  sous 
les  noms  d’albuminurie  fonctionnelle,  intermittente,  pos¬ 
turale,  ou  orthostatique,  et  a  pu  étudier  avec  soin  leur 
fonctionnement  rénal.  Il  conclut  de  cette  étude  que 
l’albuminurie  fonctionnelle,  qu’on  observe  chez  les 
sujets  jeunes  du  sexe  masculin,  ne  présente  aucune 
gravité,  et  que,  dans  la  plupart  des  cas,  on  ne  la  constate 
plus  au  bout  de  huit  ans.  I,a  comparaison  avec  un 
nombre  égal  de  sujets  sains  montre  que  les  diverses 
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iiifeclùiiis  Sf  i'oiiOüutn.'iit  d:ms  la  iiiOmc  proportion  chc/ 
les  sujets  sains  et  ne  jouent  par  consécjuent  aucun  rôle 
dans  la  yenèse  de  l’albiimimirie.  I/Cs  facteurs  associés  le 
plus  fréqucnimcnt  à  l'albuminurie  sont  l'insuffisance 
pondérale  et  la  notion  d'alïections  vasculaires  dans  la 
famille  ;  les  mauvaises  positions  semblent  jouer,  par 
contre,  un  rôle  minime.  lui  patliogcnie  de  l'albuminurie 
fonctionnelle  est  loin  d'être  élucidée  ;  l'affection  semble 

stase  produisant  de  l'acido.sc  au  niveau  du  rein,  1, 'au¬ 
teur  e.stime  qu'il  n’y  a  pas  lieu  de  traiter  de  tels  sujets  et 
qu’il  ne  faut  pas  leur  iiiterdiri'  un  exercice  physique 
normal, 

Glycosurie  bénigne. 

I, 'étude  de  91  cas  de  glycosurie  bénigne  a  montré  à 
H.-C,  PowEbSON  et  à  R.-M.  Wtlder  (The  Joiirn.  of  lhe 
Amer,  med.  Assoc.,  9  mai  1931)  que  la  glycosurie  normo- 
glycémique  (ou  glycosurie  rénale)  n’était  pas  une  excep¬ 
tion  ;  de  tels  malades,  mis  au  traitement  antidiabétique, 
perdent  du  poids  et  leurs  forces,  alors  qu’ils  se  trouvent 
bien  d’un  régime  normal,  1,’épreuve  de  l’hyperglycémie 
alimentaire  est  un  bon  procédé  pour  les  différencier  des 
diabétiques  vrais  ;  dans  32  glycosuries  diagnostiquées 
par  ce  test  comme  étant  des  glycosuries  normoglycé- 
miques,  le  diabète  ne  s’était  pas  développé  au  bout  d’un 
temps  variant  de  un  à  douze  ans.  Cette  gl3’cosurie  peut 
avoir  un  caractère  familial,  comme  le  prouve  l’observa- 
.  tion  d’un  famille  dans  laquelle  la  mère  et  six  enfants 
étaient  atteints.  Les  cas  où  s’observe  une  hyperglycémie 
alimentaire  et  les  cas  de  diabeter,  innocens  seront  par 
contre  traités  comme  des  diabètes  vrais  jusqu’à  ce 
qu’une  longue  observation  ait  fait  la  preuve  de  leur 
bénignité.  Les  glycosuries  de  la  grossesse,  quoique  le 
plus  souvent  normoglycémiques,  devront  être  surveillées 
.attentivement,  car  elles  peuvent  être  diabétiques.  Il  en 
est  de  même  îles  glycosuries  «  saprémiques  »,  telles  que 
•  la  glycosurie  de  la  furonculose,  dans  lesquelles  le  test  de 
l’hyperglycémie  alimentaire  sera  fort  utile.  Enfin  les 
auteurs  remarquent  que  le  diabète  sucré  vrai  peut 
s’accompagner  d’un  abaissement  du  seuil  rénal,  qui 
augmente  notablement  les  difficultés  du  traitement. 

Hyperinsulinisme  par  adénome  à  cellules  B 
du  pancréas. 

A,-D.  Cakr,  R,  TARKiiR,  E.  Grovic,  A.-O.  EISIIKU  et 
S.-W.  LaRIMO.vi;  (The  Journ.  oj  lhe  American  med.  Assoc., 
25  avril  1931)  r.apportent  un  nouveau  cas  d’hyperin¬ 
sulinisme  par  tumeur  des  îlots  de  Langerhans  du  pan¬ 
créas.  Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  dix-sept  ans  qui 
présentait  des  attaques  dont  la  symptomatologie  rap¬ 
pelait  les  accidents  d’hr'poglycémie  postinsulinique  et  qui 
étaient  jugulée.s  par  l’administration  de  sucre,  l’endant 
les  crises,  le  taux  de  la  glycémie  était  de  44  milligrammes 
pour  100  centimètres  cubes.  La  répétition  des  crises, 
qui  devenaient  de  plus  en  plus  fréquentes,  conduisit 
à  une  intervention  chirurgicale  qui  permit  l’ablation 
dame  petite  tumeur  bleuâtre  et  dure,  encapsulée,  située 
dans  la  partie  supérieure  du  bord  postérieur  du  corps 
du  pancréas.  Le  malade  sortit  guéri,  avec  unc'glycémie 
normale.  L’examen  histologique  de  la  pièce  montra 
qu’il  s’agissait  d’un  adéome  provenant  des  cellules  de 
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Langerhans  du  tjpe  li  ;  le  reste  du  ])ancréas  était  nor- 
JKAN  l,KRF,DOtir,l,n'l'. 

Ue  traitement  des  méningites  ' 
par  la  voie  intracarotldienne. 

Après  avoir  montré  dans  une  communication  anté¬ 
rieure  que,  chez  l’animal,  on  pouvait  guérir  la  méningite 
expérimentale  pneuinococcique  ou  streptococcique  par 
injection  Intracarotidiene  bilatérale  du  sérum  corre.“- 
pond.ant,  associé  à  une  substance  antiseptique  telle 
que  l’optochine,  J.  A.  Kor.MER  (The  Journ.  of  the  Americ, 
med.  Assoc.,  25  avril  1931)  a  essaj’é  cotte  méthode  chez 
l’homme. 

Il  a  traité  ainsi  plusieurs  cas  de  méningites  strep- 
tococciques,  pneumococciques  ou  .staphylococciques  par 
des  injections  intracarotidienes  de  sérum  antimicrobien 
d’optocliine  ou  d’une  solution  iodée  ;  il  a  pu  guérir 
une  méningite  pneumococcique  et  une  méningite  sta¬ 
phylococcique.  De  même,  dans  un  cas  de  méningite  à 
méningocoques  particulièrement  sévère,  l’emploi  de 
cette  méthode,  associée  à  la  sérothérapie  intra-rachi- 
dienne,  a  été  suivi  de  succès.  Aussi  l’auteur  pense-t-il 
que  le  traitement  par  voie  intracarotldienne,  malgré  ses 
difficultés,  et  à  condition  de  répéter  fréquemment  les 
injections,  peut  donner  d’heureux  résultats  dans  nombre 
de  méningites  purulentes  habituellement  inaccessibles 
à  la  thérapeutique  ;  son  efficacité  est  cependant  encore 
limitée  par  la  faible  action  bactéricide  des  sérums  ou 
des  composés  chimiques  dont  nous  disposons. 

Jean  I/Erkhoueert. 

Eczéma  infantile  ;  son  traitement  par  un 
régime  sans  lait. 

Après  avoir  montré  les  moyens  thérapeutiques  externes 
qu’on  peut  opposer  à  l’eczéma  infantile.  !..  Webr-Hii,!, 
(The  Journ.  nf  lhe  Americ.  med.  Assoc.,  13  avril  1931)  en 
étudie  la  pathogénie. 

Il  montre  le  rôle  important  de  la  sensibilisation  par¬ 
les  protéines,  rôle  que  prouvent  les  cuti-réactions  qui,  si 
elles  manquent  souvent,  donnent  cependant  parfois  la 
clef  du  diagnostic  et  du  traitement.  En  cas  de  régime 
lacté  exclusif,  il  est  certain  que  c’est  le  lait  qui  est  à 
l’origine  de  l’eczéma  ;  sa  suppression,  comme  l’a  montré 
Blackfan  en  1916,  fait  rapidement  disparaître  l’eczéma  ; 
mais  la  difficulté  consiste  en  l’obtention  d’uit  régime 
sans  lait  bien  toléré  par  l’enfant.  L’auteur  obtient 
un  tel  résultat  par  l’administration  d’un  composé  à 
base  de  farine  de  soja  ;  il  a  pu  le  continuer  pendant 
plusieurs  mois  et  même  parfois  plus  d’un  an  chez  de 
nombreux  enfants  de  plus  de  deux  mois  sans  constater 
aucun  trouble  de  la  nutrition.  Ou  peut  aussi  employer 
avec  succès  le  lait  chauffé  et  homogénéisé  préconisé 
par  'Variot,  ou  mieux  le  lait  évaporé.  L’auteur  emploie 
ce  dernier  dans  la  plupart  des  cas  et  réserve  le  régime 
sans  lait  ai:x  cas  où  la  cuti-réaction  aux  protéines  du 
lait  est  positive  ou  aux  cas  graves.  Les  résultats  sont 
variables,  et,  à  côté  de  guérisons  très  rapides,  on  peut 
observer  des  échecs  complets  ;  si  elle  n'est  pas  toujours 
efficace,  cette  méthode  représente  cependant  une  arme 
fort  utile  contre  cette  affection  si  décourageante  et 
encore  si  mal  connue  qu’est  l’eczéma  infantile. 

J  EAN  LEREnour,r,ET. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE, 
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LE  ROLE  DE  L’INFILTRATION 
SCLÉREUSE 

ET  DE  LA  DÉGÉNÉRESCENCE 
PARENCHYMATEUSE 
DU  FOIE 

DANS  L’EXPLORATION 
CHROMAGOGUE 
DES  CIRRHOSES 

Noël  FIESSINQER  et  Henry  WALTER 

La  pratique  de  l’épreuve  du  rose  bengale  dans 
les  hépatites  scléreuses  permet  de  constater  des 
faits  parfois  assez  troublants  au  point  de  vue  de 
la  valeur  pronostique  de  ce  test.  D’une  part,  en 
effet,  dans  certains  cas  de  cirrhose  ascitique  de 
type  Laënnec,  par  conséquent  à  pronostic  sérieux, 
on  peut  observer  des  taux  de  rétention  de  colo¬ 
rant  proportionnellement  peu  élevés.  Ces  ano¬ 
malies  ont  été  signalées  en  Amérique  surtout,  où 
les  tests  aux  colorants  sont  pratiqués  sur  une 
vaste  échelle.  D’autre  part,  et  en  opposition  avec 
ces  faits  on  peut  parfois  constater  dans  la  cirrhose 
des  taux  rétentionnels  élevés  et  qui  pourtant 
n’impliquent  pas  toujours  un  pronostic  immédia¬ 
tement  fatal.  Ces  derniers  faits,  à  vrai  dire,  sont 
plus  rares.  Notre  travail  initial  sur  le  rose  bengale 
était  basé  sur  un  peu  plus  de  50  observations  : 
20  parmi  celles-ci  comportaient  des  taux  très 
élevés,  tous  suivis  de  terminaison  rapide,  au 
point  que  nous  avons  pu  conclure  au  pronostic 
fatal  à  brève  échéance  des  taux  rétentionnels  au- 
dessus  de  9.  Un  peu  plus  tard,  dans  la  thèse  de 
notre  élève  Jean  Willemin  (2),  thèse  basée  sur 
plus.de  200  observations,  nous  étions  obligés  à 
un  peu  plus  de  réserve  :  si  presque  tous  les  nou¬ 
veaux  cas  observés  de  taux  élevés  avaient  suivi 
la  règle,  deux  pourtant  faisaient  quelque  peu 
exception,  puisque,  quoique  dans  un  état  très 
grave,  les  deux  malades  avaient  vécu  plusieurs 
mois  avec  ces  chiffres  anormarrx.  Depuis  cette 
époque  nous  avons  accumulé  les  documents.  Ils 
dépassent  actuellement  le  chiffre  de  800  (*).  .Si, 
dans  l’ensemble,  ils  confirment  nos  conclusions 
pronostiques,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il 
existe  des  cas,  rares  mais  indiscutables,  où  l’équa¬ 
tion  posée  par  nous  au  début  de  nos  études  : 

(*)  ha.  direction  des  épreuves  chromagogues  est  confiée 
depuis  plusieurs  années  dans  notre  laboratoire  à  M"“  Denise 
Toisoul.  C’est  à  elle  que  nous  devons  d’avoir  pu  mener  à 
bien  cet  énorme  travaii  technique.  —  Qu’elle  trouve  ici 
l’expression  de  toute  notre  gratitude  pour  sa  précieuse  et 
patiente  collaboration. 
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«  Quand  le  taux  atteint  ou  dépasse  9  la  survie 
n’est  que  de  quelques  semaines  »,  est  trop  étroite. 
Si  ces  cas  exceptionnels  auxquels  nous  faisons 
allusion  correspondent  à  des  pronostics  très 
sérieux,  du  moins  l’échéance  n’en  paraît  pas  aussi 
mathématique.  Quoi  qu’il  en  soit  du  nombre  et  de 
la  fréquence  de  ces  cas,  le  fait  seul  de  leur 
existence  paraît  une  sérieuse  objection  à  la  valeur 
pronostique  du  rose  bengale  ;  aussi  avons-nous 
cru  devoir  revenir  sur  cette  question  à  la  lumière 
d’observations  nombreuses  et  de  documents  nou¬ 
veaux  réunis  depuis  nos  dernières  publications. 

Ce  qu’interroge  la  fonction  chromagogue. 

Il  est  un  premier  point  à  élucider  avant  tout 
quand  on  parle  de  fonction  chromagogue  :  c'est 
de  savoir  exactement  quelle  part  revient  dans 
cette  fonction  à  la  cellule  hépatique.  On  sait 
qn’entre  celle-ci  et  la  lumière  capillaire  s’inter¬ 
pose  la  cellule  de  Kupffer,  si  bien  qu’en  réalité 
les  produits  amenés  au  foie  par  le  courant  san¬ 
guin  ont  à  traverser  pour  aboutir  aux  canalicules 
bihaires  deux  éléments  cellulaires  :  la  cellule  de 
Kupffer  et  la  cellule  hépatique.  Quelle  est  la 
part  de  l’une  et  de  l’autre  dans  la  fonction  chro¬ 
magogue  ?  Beaucoup  d’auteurs  en  effetn’ ont  voulu 
voir  dans  les  tests  aux  colorants  que  des  épreuves 
explorant  la  cellule  de  Kupffer,  ou  mieux  même 
tout  le  tissu  réticulo-endothéUal.  En  réalité,  la 
cellnle  de  Kupffer  joue  un  rôle,  mais,  comme  nous 
allons  le  voir,  celui-ci  est  tout  à  fait  secondaire  ; 
la  fonction  chromagogue  est  bien  en  réalité  le 
fait  de  la  cellxde  hépatique. 

Pour  étudier  le  rôle  du  tissu  réticulo-endo¬ 
thélial,  deux  sortes  d’expériences  étaient  réaU- 
sables  :  soit  le  blocage,  qui  consiste  à  injecter 
dans  le  sang  en  quantité  considérable  un  produit 
■  qui  surcharge  les  cellules  du  système  réticulo- 
endothéUal  et  les  inhibe,  —  soit  la  splénectomie, 
qui  supprime  d’emblée  une  partie  de  ce  système. 

Ces  expériences  ont  été  pratiquées  par  de  nom¬ 
breux  auteurs.  Saxl  et  Donath  constatent  que, 
chez  l’homme,  après  injection  d’électro-collargol, 
la  tétrachlorephénophtaléine  disparaît  plus  len¬ 
tement  du  sang.  Shelling  et  Eisler  constatent 
le  même  fait  cirez  le  lapin  après  injection  d’encre 
de  Chine  aussi  bien  qu’après  splénectomie.  Inver¬ 
sement  Wolfif  et  Néel,  après  injection  de  faibles 
doses  de  saccharate  de  fer,  constatent  tme  accé¬ 
lération  de  l’élimination. 

Devant  l’irrégularité  de  ces  résultats,  l’un  de 
nous,  avec  H. -R.  Olivier  et  Castéran  (3),  a  repris 
ces  expériences.  Le  blocage  retarde  considérable¬ 
ment  l’élimination  du  rose,  mais  ce  retard  ne  dure 
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pas  :  en  quelques  jours  là  fonction  chroUiagogUe 
se  rétablit  ;  bien  plus,  un  nouveau  blocage  ne  pro¬ 
voque  pas  une  rétention  aussi  élèVée  que  la  pre¬ 
mière  fois  ;  phénomène  remarquable  :  le  retard  de  l’é¬ 
limination  est  abrégé  par  l'injection  d'extrait  splé¬ 
nique.  ha  sirléhectomie  ne  donne  qu'une  déficience 
inconstante  et  passagère,  qui  d’ailleurs,  quand 
elle  existe,  est  immédiateiuent  corrigée  par  l'in¬ 
jection  d'extrait  spléniqüe.  Si  bien  que  nous  arri¬ 
vons  à  la  conception  que  «  la  fonction  chroma- 
gogue  est  l'œUvre  d'un  complexe  ;  la  cellule  endo¬ 
théliale  qui  fixe  le  colorant  :  acte  chromapexique, 
■ —  et  la  cellule  hépatique  qui  élimine  l'indicateur  ; 
acte  chromagogue.  ha  chromapexié  appartient 
à  la  cellule  de  tapissement  endothélial  sous  l'ac¬ 
tion  d'une  hormone  qui  réunit  les  deux  éléments 
du  couple,  l’élément  splénique  et  l’élément  hépa¬ 
tique  ;  mais  l’acte  chromapexique  est  en  quelque 
sorte  accessoire  ;  l’acte  chromagogue  appar¬ 
tient  avant  tout  à  la  cellule  hépatique.  Dans 
l'élimination  du  colorant,  la  cellule  de  Kupffer 
restera  le  «  concierge  »  de  la  cellule  hépatique, 
concierge  vigilant,  certes,  mais  vite  fatigué  et 
nulleinent  indispensable.  Ces  conclusions,  aux¬ 
quelles  nous  étions  arrivés  après  expérimentation 
sur  le  lapin,  se  trouvent  entièrement  confirmées 
par  les  recherches  minutieuses  de  Maürice  Pa- 
nisset  (4)  sur  le  chien. 

Plus  récemment  Joseph  Dieryck  (5),  sur  le 
lapin,  arrive  à  des  constatations  identiques  avec 
blocage  et  splénectomie  ;  mais  —  fait  intéres¬ 
sant  — -  il  compare  le  mode  de  comportement  de 
la  cellule  de  Kupffer  vis-à-vis  de  deux  colorants 
bien  différents  :  le  rose  bertgale,  cristalloïde,  et 
le  rouge  Congo,  colloïde.  Or,  tandis  que  le  blocage 
retarde  l’élimination  du  rose,  il  a  peu  d’action  sur 
le  rouge  CohgO.  «  11  suffit  d’admettre,  dit  l’aüteur, 
que  l’injection  d’eUcfe  dé  Chine  diniinüe  la  per- 
inéabilité  dés  cellules  qui  bordent  les  sinusoïdes 
hépatiques  pour  comprendre  le  retard  considé- 
fàble  de  la  disparition  du  rose  bengale  ;  le  rose 
beUgàle  n’arrivant  plus  qu’én  faible  quantité 
à  la  cellule  hépatique,  célle-ci  n’a  pas  l’occasion 
d’exéfcer  dans  toute  son  ampleur  sa  Capacité 
de  concentration.  »  Alors  que  dans  l’élimination 
du  rouge  Congo  la  cellule  de  Kupffer,  traversée 
par  le  courant  de  matières  colorantes  à  l’étât 
colloïdal,  en  fixe  fine  grande  partie  au  passage 
grâce  à  sa  fonction  ségrégatrice  —  ce  qui  explique 
la  lenteur  normale  considérable  de  l’élimination 
du  rouge  Congo  et,  de  cé  fait,  l’effet  proportion¬ 
nellement  moins  intense  de  la  diminution  de 
perméabilité  réalisée  par  le  blocage,  —  dans  l’éli- 
minâtioh  du  rose  bengale,  la  cellule  de  Küpiïér 
joüe  Un  rôle  V.  essentiellement  passif  »,  le  rôle  actif 
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revenant  à  la  cellule  hépatique  qui  s’empare 
avec  énergie  du  colorant  qui  a  diffusé  à  travers  la 
barrière  réticulo-endothéliale  pour  l’excréter  dans 
les  voies  biliaires. 

Ces  rôles  secondaires  de  la  cellule  de  Kupffer 
et  primordial  de  la  cellule  hépatique  sont  confir¬ 
més  en  clinique  par  l’étude  du  cancer  du  foie  : 
comme  nous  le  verrons  plus  loin,  celui-ci,  dont  la 
propagation  se  fait  par  lés  sinusoïdes  en  laissant 
intactes  les  cellules  nobles,  n’altère  pas  la  fonc¬ 
tion  chromagogue. 


-Les  notions  de  potentiel  qualitatif 
et  quantitatif. 

ha  fonction  chromagogue  étant  le  fait  de  la 
cellule  hépatique,  ’  nous  dirons  que  l’épreuve 
du  rose  bengale  explore  le  «  rendement  physio¬ 
logique  »,  le  «  potentiel  »  du  parenchyme  hépa¬ 
tique.  Or,  il  est  important  de  noter  que  nombre 
d’affections  décrites  au  chapitre  des  maladies 
du  foie  ne  sont  pas  à  proprement  parler  des  mala¬ 
dies  du  parenchyme  hépatique. 

hes  meilleurs  exemples  qu’on  en  puisse  donner 
sont  le  kyste  hydatique  et  le  cancer  du  foie, 
hekystehydatique,  tumeur  bénigne,  ne  lèse  aucun 
des  tissus  du  foie  et  s’accompagne  d’un  rose  ben¬ 
gale  normal  ;  ce  n’est  que  tout  à  fait  à  la  longue, 
quand  il  aura  atteint  un  développement  consi¬ 
dérable,  que  le  kyste  hydatique  arrive  à  comprimer 
les  cellules  nobles,  les  annihüe  fonctionnellement 
et  diminue  par  conséquent  le  rendement  du  paren¬ 
chyme  hépatique.  Il  en  est  de  même  dans  le  cancer 
du  foie  :  on  admet  actuellement  que  l’infiltration 
de  la  glande  par  la  tumeur  se  fait  essentiellement 
par  l’invasion  des  sinusoïdes,  c’est-à-dire  des  capil¬ 
laires  intratrabéculaires  le  long  desquels  s’étalent 
les  cellules  de  lÊCupffer  ;  peu  à  peu  les  tissus  de 
néo-formation  progressent,  ne  lésant  nullement  les 
cellules  nobles,  mais  les  emprisonnant,  les  étouf¬ 
fant  peu  â  peu.  Ôr,  du  fait  de  la  marge  de  sécu¬ 
rité  du  foie,  de  ce  que  M.  Garnier  appelle  «  le 
parenchyme  de  luxe»,  c’est-à-dire  de  l’excès  de 
puissance  normale  du  foie  pour  la  demande  phy¬ 
siologique  habituelle,  il  faut  une  atteinte  très 
considérable  de  la  glande  avant  que  le  taux  de 
roSe  ne  s’élève  et,  le  plus  souvent,  le  diagnostic 
clinique  est  déjà  fait  avant  que  le  rose  ne  soit 
notablement  modifié.  Ultérieurement  le  rose 
s’élève  au  fur  et  à  mesure  de  la  progression  de 
la  tumeur.  «  Il  n’y  a  pas,  à  proprement  parler, 
maladie  du  parenchyme,  mais  suppression  pro¬ 
gressive  de  celui-ci  par  la  tumeur  ;  la  rétention  de 
colorant  marche  réguUèrement  dé  pair  avec  la 
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néoplasie  »,  écrivions-nous  en  1927.  Nous  en 
donnerons  deux  exemples. 

R.  B. 

No  6.  —  M.  T...,  postier  ambulant,  soixante- 
quatre  ans;  vient  consulter  pour  gonflement  du 
flanc  droit,  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipa¬ 
tion  ;  quelques  douleurs  hépatiques.  Le  début 
des  premiers  symptômes-iemonte  à  dix  mois. 

A  l'examen,  énorme  foie  dur,  avec  nodosités. 

Le  diagnostic  de  néo  est  porté  d'emblée  malgré 
l'état  général  très  satisfaisant. 

Taux  rétentionnel  de  rose .  traces 

Deux  mois  plus  tard,  le  malade  revient  ;  grosse 
perte  de  forces  ;  conservation  de  l'appétit  ;  ascite 
légère. 

Taux  rétentionnel  de  rose .  4.5 

Un  mois  plus  tard,  ponction  d'ascite  hémorra¬ 
gique.  Le  malade  meurt  quelques  mois  plus  tard. 

N®  loi.  —  M.  C...,  soixante  et  un  ans  ;  début 
de  la  maladie  en  juillet  1926  par  de  l'œdème  des 
membres  inférieurs  avec  fatigue.  Entré  dans  le 
service  au  début  de  janvier  1927,  on  trouve  un 
très  gros  foie,  dur,  irrégulier.  Anémie  marquée, 
inappétence,  pas  d'ictère.  A  l'entrée,  le  6  jan- 

Le  12  janvier .  5 

Le  7  février,  on  note  l'apparition  d’une  légère 
ascite. 

I,e  24  février,  foie  difiicilement  perceptible  du 
fait  de  l’ascite  ;  le  taux  rétentionnel  est  toujours 
à .  5 

L'état  reste  sans  changement  notable  autre 
qu'une  déchéance  lente  etrégulière,  avecprogres- 
sion  de  l’ascite,  des  œdèmes,  de  la  pâleur,  de  la 
fatigue  générale. 

Le  19  mars . .  •  8,2 

Mort  moins  d'un  mois  après. 

En  somme,  le  kj’-ste  liydatique,  le  cancer, 
réalisent  en  clinique  l’expérience  de  l’hépatec- 
tomie  partielle  progressive,  le  taux  rétentionnel 
de  rose  suit  la  diminution  de  la  quantité  de  paren¬ 
chyme  restant.  Ee  test  au  rose  bengale  est,  dans 
ce  cas,  un  indicateur  de  la  quantité  de  parenchyme 
détruit  :  ü  donne  des  renseignements  sur  le 
■potentiel  quantitatif  du  foie. 

A  l’opposé  de  ces  «  maladies  du  foie  »  qui  ne 
touchent  pas  le  parenchyme,  il  faut  placer  les 
hépatites.  Ici  c’est  la  cellule  elle-même,  particu¬ 
lièrement  fragile,  comme  l’rm  de  nous  l’a  démon¬ 
tré,  qui  est  atteinte.  Ea  masse  de  parenchyme 
noble  n’est  pas  modifiée  quantitativement,  mais 
qualitativement  ;  le  rendement  fonctionnel  du 
parenchyme  malade  diminue. 

Ea  chose  n’est  pas  facile  à  mettre  en  évidence 
dans  toutes  les  hépatites  aiguës  ;  bien  souvent 
l’atteinte  dégénérative  des  cellules  bouleverse  les 
travées  cellulaires,  crée  des  fissures,  met  en  com¬ 
munication  canahcules  büiaires  et  capillaires, 
et  l’on  conçoit  facilement  que  cette  lésion,  qui 


permet  le  retour  à  la  circulation  des  éléments  de  la 
bile  et  crée  ainsi  l’ictère,  entraîne  ipso  facto  le 
retour  du  colorant  qui  peut-être,  par  ailleurs,  au¬ 
rait  pu  être  parfaitement  extrait  du  sang  ;  et 
bien  que  l’idée  d’ictère  par  effraction  impose 
l’idée  d’atteinte  cellulaire  et  par  conséquent  de 
rétention  vraie  du  colorant,  les  taux  rêtentionnds 
élevés  perdent  de  leur  valeur  du  fait  même  de  la 
présence  de  l’ictère. 

S’il  n’y  a  pas  ictère,  le  phénomène  s’extériorise 
plus  facilement  :  c’est  le  cas  des  hépatites  qui  sur¬ 
viennent  au  cours  des  maladies  infectieuses  : 
pneumonies,  grippes,  typhoïdes.  Comme  nous  y 
avons  insisté  dans  des  travaux  antérieurs,  le 
foie  est  fréquemment  atteint,  le  taux  rétention¬ 
nel  augmente,  mais  la  preuve  que  le  parenchyme 
est  touché  seulement  qualitativement  est  donnée 
par  le  retour  rapide  du  taux  rétentionnel  à  la 
normale  avec  la  guérison  de  l’affection  aiguë  qui 
s’accompagne  plus  ou  moins  rapidement  de  la 
réparation  hépatique.  Dans  ces  cas,  c’est  l’état 
de  la  cellule  hépatique  qui  conditionne  la  réten¬ 
tion  ;  le  rendement  du  parenchyme  est  diminué 
par  suite  d’une  diminution  de  sa  qualité  A  la 
notion  de  potentiel  quantitatif,  quantité  de  cel¬ 
lules  nobles  restant  pour  assurer  la  fonction, 
s’oppose  celle  de  potentiel  qualitatif  qui  cor¬ 
respond  à  la  valeur  fonctioimelle  de  chacun  de 
ses  éléments  (*). 

Notons  immédiatement  que  le  taux  rétentionnel 
du  rose  est  un  test  plus  sensible  de  la  qualité  que 
de  la  quantité  du  parenchyme.  Ee  facteur  quanti¬ 
tatif  est  en  effet  influencé  par  la  marge  de 
sécurité  du  foie  :  tant  que  la  lésion  n’aura  pas 
atteint  le  parenchyme  utile,  tant  qu’elle  ne  dé¬ 
truira  que  le  parenchyme  de  luxe,  le  rose  restera 
normal.  On  assiste  en  chnique  à  des  faits  de  cet 
ordre  dans  ce  que  l’un  de  nous  a  décrit  sous  le 
nom  de  «  cirrhose  résiduelle  »  (6).  Il  s’agit  de  sujets 
qui  ont  été  des  cirrhotiques  faibles,  mais  che^  qui 
la  cessation  de  la  cause  cirrhogène,  obstruction 
prolongée  du  cholédoque,  à  un  stade  assez  peu 
avancé  de  la  maladie,  a  laissé  une  quantité  de 
parenchyme  physiologiquement  suffisant  ;  chez 
de  tels  sujets,  chez  qui  persiste  une  cirrhose  rési- 

(*)  On  a  cherché,  en  opposant  les  techniques,  à  établir 
une  évaluation  de  ces  potentiels.  Althausen  (9)  a  comparé 
chez  de  nombreux  malades  le  taux  de  rétention  du  rose 
bengale  à  l’exploration  au  glucose  avec  insuline.  Dans  la 
cirrhose  toxique  de  Mallory,  où  chevauchent  lésions  dégéné¬ 
ratives  et  processus  réactionnels,  on  observe,  à  cause  de  la 
destruction  de  la  structure  lobulaire,  des  nodules  hyper, 
plasiques  ne  communiquant  pas  qvec  les  voies  biliaires 
d’où  une  réduction  marquée  de  la  fonction  excrétrice  pour 
le  rose  bengale,  contrastant  avec  l’intégrité  de  la  fonction 
sucrée.  Cet  auteur  fait  de  cette  anomalie  un  caractère  de 
cette  forme  spéciale  de  cirrhose. 
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duelle  dont  témoignent  cliniquement  la  grosse 
rate  et  le  gros  foie,  le  rose  bengale  peut  osciller 
dans  des  taux  faibles,  de  2  à  4,  voisins  de  la  nor¬ 
male  :  la  sclérose  n’a  détruit  que  les  éléments  du 
parenchyme  de  luxe,  le  foie  en  quelque  sorte 
amputé  est  encore  physiologiquement  presque 
suffisant. 

Au  contraire  le  rôle  de  la-  marge  de  sécurité 
paraît  avoir  beaucoup  moins  d’influence  sur  le 
facteur  qualitatif.  Il  semble  que  quand  un  agent 
hépatolytique  «  lèche  »  le  parenchyme,  il  l’attei¬ 
gne  toujours  d’une  façon  assez  étendue  et  pro¬ 
fonde  pour  que,  malgré  l’excès  de  puissance  phy¬ 
siologique  du  foie,  celui-ci  témoigne  d’une  légère 
déficience;  et,  bien  qu’expérimentalement  l’exa¬ 
men  histologique  semble  indiquer  —  du  moins 
avec  les  techniques  actuelles  —  que  les  intoxica¬ 
tions  minimes  ne  touchent  pas  toutes  les  cellules, 
il  n’en  est  en  tout  cas  pas  de  même  en  clinique, 
et  l’on  voit  le  taux  rétentionnel  s’élever  de  façon 
nette  et  indiscutable  sous  des  influences  hépato- 
l3d:iques  paraissant  relativement  minimes  (intoxi¬ 
cation  aiguë  par  l’alcool,  anesthésie  chirurgi¬ 
cale,  etc.)  (7). 

Rôle  de  l’infiltration  scléreuse  et  de  la 
dégénérescence  parenchymateuse. 

Cette  notion  de  potentiel  qualitatif  et  quanti¬ 
tatif  intervient  certainement  pour  une  grande 
part  dans  les  résultats  parfois  paradoxaux  ren¬ 
contrés  au  cours  des  cirrhoses.  Dès  qu’une  at¬ 
teinte,  même  minime,  touche  la  cellule  hépatique, 
celle-ci  est  immédiatement  troublée  et,  si  l’at¬ 
teinte  est  assez  forte,  dégénère  ;  que  l’agent  pro¬ 
longe  .son  action,  et  le  tissu  conjonctif  réagit  à 
son  tour,  prolifère  peu  à  peu  ;  à  l’atteinte  paren¬ 
chymateuse,  succède  l’infiltration  scléreuse  ;  le 
tissu  scléreux  remplace  le  tissu  noble,  la  cirrhose 
se  constitue.  Que  l’acte  nocif  cesse,  le  parenchyme 
restant  se  restaure  ;  il  n’en  restera  pas  moins  un 
certain  degré  de  sclérose,  sclérose  qui  dans  l’hé¬ 
patite  chronique  représente  une  sorte  de  tissu 
de  remplacement  des  cellules  dégénérées,  qui  est 
le  témoin  de  la  suppression  des  cellules  nobles  ; 
c’est  elle  qui  diminue  la  quantité  de  parenchyme 
restant  ;  c’est  elle  qui  limite  le  potentiel  quan¬ 
titatif  de  la  glande.  EUe  représente  d’ailleurs 
un  facteur  important,  parce  .que  définitif.  Sans 
doute  peut-on  envisager,  dans  certains  cas,  une 
régénération  parenchymateuse  (hypertrophie  com¬ 
pensatrice  de  Chauffard),  mais  dans  un  cas  donné, 
à  un  moment  donné,  fl  faudra  toujours  tenir 
compte  du  facteur  sclérose,  témoin  d’une  dimi¬ 
nution  quantitative  importante. 
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Toute  différente  est  l’hépatite  qui,  elle,  lésant 
la  ceUulè  noble,  représente  l’atteinte  qualitative 
du  parenchyme  restant.  Tandis  que  la  sclérose- 
est  un  élément  fixe,  l’hépatite  est  un  élément 
variable,  susceptible  de  progression  ou  au  con¬ 
traire  de  régression.  A  la  lésion  fixe  et  définitive 
de  la  sclérose,  l’hépatite  oppose  une  lésion  active, 
par  conséquent  mobile,  variable,  susceptible  sui¬ 
vant  les  individus,  leur  degré  de  résistance,  sui¬ 
vant  le  genre  et  l’intensité  de  la  cause  pathogène, 
d’évolution  vers  la  guérison  ou  au  contraire  vers 
la  déchéance  définitive. 

C’est  de  l’addition  de  ces  deux  facteurs  :  sclé¬ 
rose  quantitative  Umitatrice,  hépatite  parenchy¬ 
mateuse  qualitativement  nocive,  que  va  dépen¬ 
dre  le  taux  rétentionnel  du  rose  ;  et  la  difficulté 
de  l’interprétation  du  taux  rétentionnel  constaté 
provient  de  ce  que  la  seule  dormée  connue,  le  taux 
rétentionnel,  est  représentée  par  la  somme  de 
deux  inconnues,  ime  lésion  évolutive,  par  consé¬ 
quent  susceptible  de  modifications  d’aflleurs  dif¬ 
ficilement  prévisibles,  et  une  lésion  fixe,  elle  aussi 
cliniquement  inappréciable,  comme  en  font  foi 
les  rapports  et  les  communications  de  la  Réunion 
plénière  de  la  Société  anatomique  (octobre  1929) 
sur  la  classification  des  cirrhoses  (8). 

Pour  fixer  les  idées,  envisageons  quelques 
exemples  montrant  la  participation  des  rétentions 
qualitatives  et  quantitatives.  D’abord  des  cas 
extrêmes  ;  un  taux  rétentionnel,  même  élevé, 
mais  par  hépatite  seule,  lésion  qualitative,  peut 
permettre  dans  certains  cas  une  restitutio  ad  inte- 
grum  complète  par  régénération  cellulaire  ;  par 
conséquent  ce  taux  reviendra  à  la  normale.  A 
l’opposé,  un  tams  aussi  élevé,  mais  par  suppres¬ 
sion  parenchymateuse,  par  cirrhose,  peut  être 
au  contraire  définitif  {peut  être,  dirons-nous,  car 
au  fond  les  grandes  scléroses  ne  restent  jamais 
fixes).  Mais,  entre  ces  deux  extrêmes,  quelle  part 
peut  revenir,  dans  un  cas  donné,  à  la  déficience 
qualitative  et  à  la  déficience  quantitative  ? 
De  deux  sujets  à  chiffre  pareillement  élevé,  qui 
nous  dit  que  chez  l’un  le  taux  de  rose  n’est  pas 
surtout  fonction  de  sclérose  avancée,  que  l’élé¬ 
ment  qualitatif  y  est  fort  minime,  correspondant 
à  de  fort  peu  nombreux  éléments  parenchyma¬ 
teux  restants,  eux-mêmes  en  état  de  dégéné¬ 
rescence  terminale,  cas  par  conséquent  mortel  ? 
—  tandis  que  chez  tel  autre,  l’élément  qualitatif 
est  considérablement  plus  important  et  par  con¬ 
séquent  beaucoup  plus  capable  d’amélioration  ? 
Qui  nous  dit  que  telle  cirrhose  de  Eaennec  qui  n’a 
qu’un  rose  à  5,  par  exemple,  chiffre  moyenne¬ 
ment  élevé,  ne  se  trouve  pas  dans  la  situation 
suivante  :  le  malade  est  au  régime  et  au  repos,  il 
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ne  lèse  plus  ses  cellules,  c’est  un  scléreux  qui  a 
une  certaine  quantité  de  parenchyme  fonction¬ 
nellement  supprimé,  mais  qui  n’a  que  cela  actuel¬ 
lement...  néanmoins,  la  marge  de  sécurité  est 
dépassée,  tout  va  dépendre  du  pouvoir  de  régé¬ 
nération  du  foie;  s’il  existe  encore,  le  malade 
pourra  s’améliorer  ;  s’il  est  épuisé,  cas  le  plus  fré¬ 
quent,  les  cellules  restantes  subissant  leur  évo¬ 
lution  physiologique  (peut-être  activée  par  une 
«  auto-intoxication),  en  tout  cas  ne  se  régénérant 
plus,  le  taux  de  rose  va  s’élever  en  accélérant  son 
ascension  au  fur  et  à  mesure  que  l’issue  se  rap¬ 
proche.  Qui  nous  dit  que,  dans  la  cirrhose  hyper¬ 
trophique,  de  pronostic  meilleur  du  fait  de  son 
hypertrophie  compensatrice,  le  rose  longtemps 
élevé  ne  témoigne  pas  surtout  d’une  «  étoffe  cel¬ 
lulaire  »  mauvaise,  d’éléments  trop  jeunes,  non 
encore  assez  différenciés,  mais  en  quantité  assez 
considérable  pour  assurer  leur  fonction  et  d’ail¬ 
leurs  susceptibles  d’amélioration  ? 

Pour  être  plus  concret,  prenons  maintenant 
pour  exemples  des  observations  bien  étudiées.  Et 
d’abord,  en  ce  qui  concerne  les  cirrhoses  graves, 
à  chiffres  relativement  peu  élevés,  remarquons 
que  le  nombre  en  est  moins  fréquent  que  cer¬ 
tains  auteurs  ne  semblent  l’admettre.  Nous  avons 
actuellement  un  nombre  d’observations  de  rose 
bengale  extrêmement  important  :  800  environ, 
comportant  par  conséquent  de  multiples  cas 
d’hépatite  scléreuse  ;  or,  nous  n’avons  jamais  vu 
de  taux  rétentiormels  bas  et  restant  bas  chez  les 
cirrhoses  à  évolution  fâcheuse  ;  quand  les  taux 
restaient  bas,  ils  témoignaient  d’une  amélioration 
du  sujet  ;  quand  la  maladie  progressait,  au  con¬ 
traire,  les  taux  de  rose  s’élevaient  rapidement. 

M™"  N.  B...  (104),  que  MUo  Brun  —  que  nous  avons 
le  plaisir  de  remercier  ici  —  a  bien  voulu  suivre  dans  le 
serviceduregrettéDrCoyon,  cuisinière,  âgée  de  cinquante- 
sept  ans,  petite  éthylique,  entre  à  l'hôpital  en  janvier  1926 
pour  ascite  et  œdème  des  jambes.  Ces  phénomènes, 
apparus  il  y  a  trois  mois,  améliorés  par  le  lit  et  le  régime, 
ont  récidivé.  Elle  présente  à  son  entrée  une  circulation 
collatérale  marquée,  une  grosse  rate,  une  ascite  impor¬ 
tante  qui  empêche  de  palper  le  foie.  Néanmoins  l'état 
général  paraît  bon.  ^  I.  B.  P.  R.  B. 

Ee  7  janvier,  à  l'entrée,  on  note  .  1,7  4,1 

Ea  malade  est  mise  au  repos  ;  on  lui 
fait  des  injections  d'extrait  hépatique  ; 
l'ascite  n'aiigmente  pas. 

Ee  26  janvier,  on  note .  2,4  3,5 

Pourtant,  peu  à  peu,  l'ascite  paraît 
augmenter,  la  malade  est  moins  bien  et 
le  16  février  on  note .  2,2  4,6 

On  ponctionne  le  19  février  ;  on  sent 
alors  nettement  un  foie  abaissé,  dur, 
mais  paraissant  plutôt  petit.  E' ascite 
se  reforme  avec  rapidité  au  début,  puis 
reste  stationnaire.  On  continue  tou¬ 


jours  l'extrait  hépatique  injectable.  On 


Vers  cette  date,  l'ascite  commence  à 
diminuer  peu  à  peu  ;  la  malade  semble 
nettement  s'améliorer. 


21  septembre .  1,7  3,8 

E'état  général  devient  de  jour  eu 
jour  meilleur  ;  la  malade  s'alimente 
plus,  reprend  du  poids,  se  lève  et  com¬ 
mence  même  à  rendre  dans  la  salle 
quelques  services. 

16  novembre . . .  1,4  3,8 

16  décembre .  1,5  3 

A  ce  moment,  la  malade  peut  être  considérée  comme 
guérie  ;  on  ne  la  conserve  dans  la  salle  précisément 
que  pour  les  services  qu'elle  rend,  mais  elle  remplit 
véritablement  dans  le  service  le  rôle  d'une  infirmière. 

Voilà  donc  une  cirrhose  ascitique  de  type  Laën¬ 
nec,  de  pronostic  réservé,  à  rose  peu  élevé,  mais 
qui  guérit  en  même  temps  que  s’améliore  la  ré¬ 
tention  du  rose  bengale.  Il  faut  admettre  chez 
elle  un  élément  scléreux  relativement  peu  impor¬ 
tant,  en  tout  cas  dépassant  de  peu  la  marge  de 
sécurité,  et  un  élément  parencliymateux  vraisem¬ 
blablement  minime  ou  même  nul  du  fait  de  la 
suppression  de  la  cause  pathogène  et  du  traite¬ 
ment.  La  régénération  cellulaire,  sous  l’influence 
du  traitement,  a  dû  compenser  la  déficience  quan¬ 
titative  et  la  malade  a  guéri. 

Par  contre,  G...  {90),  âgée  de  cinquante-quatre 
ans,  blanchisseuse,  et  dont,  à  l'origine,  Thistoire  paraît 
identique  à  la  précédente,  va  évoluer  diSéremment.  Il 
s'agit  encore  d'une  malade  du  service  du  Coyon,  que 
Mlle  Brun  a  bien  voulu  suivre  aussi.  M'“‘=  G...  est  une 
petite  éthyhque,  qui  entre  à  l'hôpital  en  fin  décembre  1926 
avec  une  ascite  vierge.  I.  B.  P.  R.  B. 

29  décembre  1926 .  5,5  5,9 

Dès  le  début  de  janvier  on  ponc¬ 
tionne,  mais  le  liquide  se  reproduit 
avec  rapidité. 

14  janvier . .  7,3  6,1 

Ea  malade  décline,  deux  nouvelles 
ponctions  sont  nécessaires. 

16  février .  6,3  6,8 

Ea  malade  quitte  le  service  pour  se 
faire  soigner  dans  sa  famille  ;  mais  elle 
va  de  plus  en  plus  mal,  si  bien  qu'elle 
rentre  à  l'hôpital  pour  se  faire  exami¬ 
ner  et  ponctionner  le  ii  avril. 

14  avril .  8  9,6 

Décès  dans  le  courant  de  mai. 

Ici,  malade  paraissant  cliniquement  identique, 
à  rose  initialement  un  peu  plus  fort...  peut-être 
atteinte  quantitative  déjà  plus  grande,  perte 
totale  et  définitive  du  pouvoir  régénérateur  et,  de 
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sy  Juin  igji. 


ce  fait,  aiïto-accélération  progressive  suivant  l’hy¬ 
pothèse  envisagée  plus  haut. 

Voyons  maintenant  quelques  cas  de  cirrhoses 
à  chiffres  très  élevés  paraissant  faire  échec  à 
notre  axiome  :  «  Au-dessus  du  taux  de  9,  évolu¬ 
tion  rapidement  fatale.  » 

M“'o  I,...  Marie,  âgée  de  cinquante-sept  ans,  entre  à 
Dubois  le  20  octobre  1930  avec  une  cirrhose  atrophique 
de  Laënnec,  dans  un  état  grave  :  anasarque  et  œdèmes, 
hémorragies,  épistaxis,  diarrhée,  état  carminé  de  la 
muqueuse  buccale.  Rapidement,  les  hémorragies  s'ac¬ 
cusent,  des  gingivorragies,  du  purpura  apparaissent, 
l'œdème  monte  et  notre  malade  tombe  dans  un  état  de 
torpeur  profonde.  A  cette  époque,  tout  faisait  penser  à 
une  cirrhose  en  pleine  et  grande  lusufBsance  hépatique. 

Le  25  octobre  1930  :  I.  B.  P.  =  6,1  ;  R.  B.  =  16. 

Exploration  rachidienne  :  N.  tôt.  non  protéique  : 
187  mg.  Polypeptidorachie  ;  30  . —  I.  I.  C.  =  0,16. 

Exploration  sanguine  :  temps  de  coagulation,  sept 
minutes  ;  temps  de  saignement  :  i  minute  et  demie. 

Exploration  urinaire  :  urobilinurie  considérable. 

Exploration  sucrée  (Joseph  Dieryck)  :  épreuves 
amphogyres  : 

Le  8  novembre  1930,  glycose-lévulose,  courbe  san" 
guine  :  1,38  . —  1,87  — ■  2,06  — •  2,02. 

I,e  9  décembre  1930,  galactose-lévulose,  courbe  san¬ 
guine  :  i;38  —  1,87  — •  2,06  — -  2,02. 

Courbe  urinaire  :  Quantité.  Dév.  polar.  Dosage. 

8  à  II  h.  23  cc.  -f  10  20'  0,33 

Il  à  13  h.  164  cc.  +  1°  46'  2,88 

13  à  18  h.  98  cc.  -h  3'  0,60 

18  à  8  h.  145  cc.  -h  2'  0,72 

4.53 

On  fait  en  novembre  deux  paracentèses  qui  retirent 
6  litres  environ  chacune. 

Le  14  décembre  1930,  apparaît  une  hémorragie  intes- 

Tout,  clinique  et  laboratoire,  semble  prouver  une 
évolution  fatale,  quand  rapidement  en  quelques  jours, 
sous  l'effet  associé  des  prises  de  galactose  et  de  stomarol, 
une  crise  urinaire  massive  se  produit  qui  fait  dispa¬ 
raître  en  quelques  jours  l'ascite  et  les  œdèmes.  Cette 
crise  au  début  s'accompagne  d'une  hématurie. 

Le  22  décembre,  avant  sa  sortie  :  I.  B.  P.  =  6,7  ; 
R.  B.  =  13. 

Depuis  cetje  époque,  cette  malade  qui  allait  bien 
doit  rentrer  dans  le  service  de  l'un  de  nous  avec  une 
rechute  d'ascite  le  15  janvier  1931,  une  nouvelle  poussée 
d'insuffisance  hépatique  avec  subictères  a  produit  en  fé¬ 
vrier,  et  notre  malade  ne  tarde  pas  à  succomber  à  une 
grande  insuffisance  hépatique  avec  troubles  nerveux 
et  méningés,  torpeur,  œdèmes  et  hémorragies  le  10  fé¬ 
vrier  1931. 

M.  Ramb...,  âgé  de  cinquante-deux  ang,  présente  une 
cirrhose  de  Laënnec,  alcoolique,  avec  un  Wassermann 
satiguiu  positif.  Sauf  son  ascite  et  un  très  léger  subictère, 
ce  malade  a  un  excellent  état  général,  avec  une  diurèse 
régulière  de  plus  de  2  litres.  , 

Le  8  novembre  1930  ;  I.  B.  P.  =  5,9  ;  R.  B.  =  10,5. 

On  fait  un  traitement  cyanuré,  l'ascite  diminue. 

Exploration  sucrée  amphogyre  (Joseph  Dieryck)  : 

8  novembre  1930,  glucose-lévulose,  courbe  sanguine  : 

26  novembre  1930,  glucose-lévulose,  courbe  sanguine  ; 

sl,23  —  1,68  —  1,84  —  1,43. 


Courbe  urinaire  :  Quantité.  Dév.  polar.  Dosage. 
8  à  II  h.  134  cc.  —  4'  0,37 

Il  à  13  h.  278  cc.  —  4'  o,6i 


11  sort  du  service  le  2O  novembre  sans  que  l'on  ait  pu 


renouveler  les  épreuves. 

Revient  le  13  décembre  avec  une  volumineuse  ascite,  il 
est  beaucoup  plus  fatigué. 

Le  21  décembre  1930  :  I.  B.  P.  =  7,2  ;  R.  B.  =  7,1. 
Exploration  sucrée  amphogyre  (Joseph  Dieryck)  : 

16  décembre  1930,  galactose- lévulose,  courbe  sanguine  : 
0,82  —  1,85  —  1,67  —  1,39. 

Courbe  urinaire  :  Quantité.  Dév.  polar.  Dosage. 


8  à  II  h.  130  cc.  -f  50'  1,43 


Nous  apprenons  que  ce  malade  a  succombé  à  une 
grande  insuffisance  hépatique  à  la  fin  de  mars  1931. 

Dans  ces  deux  cas,  le  rose  bengale  était  très 
élevé  :  16  dans  l'un,  10  dans  l’autre.  La  perte  de 
potentiel  quantitatif  en  rapport  avec  la  cirrhose 
devait,  dans  les  deux  cas,  être  importante,  puis¬ 
qu’il  s’agissait  de  cirrhoses  atrophiques.  Mais 
quelle  était  la  part  de  l’atteinte  qualitative  ? 
Elle  aussi  était  certainement  importante,  et  c’est 
ce  qui  explique  l’améUoration  passagère  des  deux 
malades. 

E.  Marie  fait  sa  diurèse,  élimine  son  ascite 
et  ses  œdèmes  ;  le  R.  B.  passe  de  16  à  13...  voilà 
l’élément  quahtatif  qui  s’améliore,  qui  permet 
la  restauration  ;  mais  le  potentiel  du  foie  est  tout 
de  même  usé,  le  foie  a  fait  son  dernier  effort  qua- 
Utatif  de  compensation  sur  un  fond  quantitatif 
certainement  très  élevé,  puisque  R.  B.  reste  à  13 
et  que  la  malade  récidive  aussitôt  et  meurt  six 
semaines  après.  Et  M.  Ramb.  représente  une  his¬ 
toire  identique  quoique  plus  atténuée  ;  le  traite¬ 
ment  amène  une  restauration  qualitative,  le  R.  B. 
baisse,  l’ascite  diminue,  mais  la  récidive  est  ra¬ 
pide  :  il  reste  un  fond  quantitatif  sérieux,  moins 
que  chez  M“®  E.,  parce  que  la  survie  sera  plus 
longue,  important  néanmoins  parce  que  le  malade, 
après  quelques  jours  passés  à  l’hôpital  pour 
«  étude»,  rentre  chez  Im  dans  un  état  sérieux  et 
,meurt  trois  mois  plus  tard. 

E’étude  de  ces  faits  montre  d’une  part  l’impor¬ 
tance  comparative  des  examens  en  série.  Ees  oscil¬ 
lations  permettent  de  juger  du  coefficient  quali¬ 
tatif,  et  la  hauteur  de  la  constante  fait  apprécier 
l’importance  du  coefficient  quantitatif. 
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L’absence  de  valeur  pronostique  du  taux 
rètentlonnel  isolé. 

Il  n’eu  reste  pas  moins  que  si,  après  coup,  nous 
trouvons  une  hypothèse  explicative  de  ce  qui  a  dû 
se  passer,  si  nous  comprenons  que  ces  notions  de 
potentiel  qualitatif  et  quantitatif  doivent  expli¬ 
quer  ces  cas  paradoxaux,  il  n’en  reste  pas  moins 
qu’un  chiffre  isolé  de  taux  rétentionnel  est  sans 
valeur  aucune,  au  point  de  vue  pronostique.  Com¬ 
ment  y  remédier  ? 

Un  premier  point  à  considérer  d’abord,  c’est 
que  la  fonction  chromagogue,  pour  importante 
qu’elle  soit,  ne  représente  qu’une  des  fonctions 
de  la  cellule  hépatique,  et  nous  rappellerons,  sans  y 
insister  ici,  les  asynergies  fonctionnelles  et  la  possi¬ 
bilité  d’atteintes  isolées  des  différentes  fonctions 
du  foie.  Aussi  importe-t-il  de  ne  pas  pratiquer  la 
seule  exploration  de  la  fonction  chromagogue, 
mais  de  faire  parallèlement  d’autres  épreuves 
explorant  toutes  les  grandes  fonctions  hépatiques  • 
si  toutes  les  fonctions  ne  sont  pas  touchées,  le 
pronostic  paraît  déjà  meilleur. 

Une  exploration  complète,  mais  isolée,  ne  peut 
non  plus  suffire  au  pronostic  ;  une  agression  même 
massive,  par  conséquent  fonctionnellement  to¬ 
tale,  peut  parfaitement,  si  elle  est  passagère  et 
s’adresse  à  un  foie  à  pouvoir  de  régénération 
suffisant,  ne  laisser  après  elle  qu’une  atteinte 
réduite  et  que  jugera  l’évolution.  Ua  valeur  de 
ces  explorations  hépatiques  est  exactement  com¬ 
parable  à  celle  du  taux  d’urée  sanguine  :  isolé, 
au  cours  d’une  affection  aiguë,  il  n’a  pas  de  va¬ 
leur  ;  constant  à  des  intervalles  répétés,  il  té¬ 
moigne  au  contraire  de  troubles  durables.  Ainsi 
donc  s’impose  la  nécessité  de  la  répétition  des 
épreuves  pour  suivre  l’insuffisance  dans  son  évolu¬ 
tion.  Cela  est  évident  dans  les  états  aigus  ;  dans 
les  états  clironiques,  la  nécessité  en  est  tout  aussi 
grande  :  dans  les  états  chroniques,  dès  que  cesse 
le  facteur  hépatolytique  et  qu’au  contraire  le 
traitement  vient  aider  la  régénération  cellulaire, 
les  données  de  laboratoire  se  modifient  rapide¬ 
ment.  Or,  des  deux  facteurs  quaUtatif  et  quanti¬ 
tatif  plus  haut  envisagés,  seul  le  dernier  est  fixe 
en  ce  sens  qu’à  quelques  jours  d’intervalle  on  ne 
peut  admettre  une  modification  de  la  sclérose  qui 
permette  de  constater  des  différences  dans  les 
taux  rétentionnels  ;  ceUes-ci  ne  peuvent  être 
imputées  qu’à  l’évolution  de  l’atteinte  du  paren- 
ch3mie;  si  le  taux  monte,  c’est  que  la  lésion  pro¬ 
gresse  ;  si  le  taux  baisse,  c’est  qu’indiscutablement 
les  cellules  hépatiques  se  réparent.  Mais  jusqu’où 
ira  cev.te  réparation  ?  Sous  l’effet  du  traitement, 
le  parenchyme  récupère  son  potentiel,  la  rétention 


de  colorant  baisse...  ;  on  peut  concevoir  théori¬ 
quement  le  moment  où  le  taux  cessera  de  baisser, 
l’élément  qualitatif  de  rétention  étant  complète¬ 
ment  supprimé  et  la  lésion  quantitative  immuable, 
à  taux  fixé,  subsistant  seule.  En  réalité,  c’est  là 
une  pure  hypothèse,  car  nous  ignorons  tout  des 
puissances  réparatrices,  des  possibilités  d’hyper¬ 
trophie  compensatrice.  On  conçoit  en  tout  cas 
que  même  très  élevé,  tant  qu’un  chiffre  baisse,  il 
laisse  place  à  l’espoir,  s’opposant  au  contraire  à 
la  gravité  des  chiffres  progressifs  ou  seulement 
fixes  et  immuables.  Ua  valeur  du  coefficient  réside 
donc  moins  dans  son  élévation  propre  que  dans 
sa  courbe  évolutive,  et  notre  second  examen  chez 
L.  .  et  R...  prouvait  de  façon  indiscutable  que  le 
taux  rétentionnel  très  élevé  était  en  rapport  sur^ 
tout  avec  un  élément  quaUtatif  susceptible,  dans 
ces  cas,  d’une  certaine  améUoration.  Une  atteinte 
massive  peut  donc,  si  eUe  frappe  un  parenchyme 
à  pouvoir  de  régénération  suffisant,  évoluer  vers 
la  réparation. 

Il  importe  donc  de  ces  diverses  considérations 
de  tirer  des  conclusions. 

En  présence  d’un  état  hépatique  donné,  si  l’on 
veut  obtenir  par  le  laboratoire  des  enseignements 
pronostiques,  il  faudra  faire  immédiatement  une 
exploration  portant  d’abord  sur  le  plus  grand 
nombre  possible  de  fonctions,  ce  qui  nous  mon¬ 
trera  l’état  global  actuel  de  la  cellule  hépatique. 
Par  prudence,  nous  compléterons  ces  recherches 
par  im  examen  des  fonctions  rénales.  Nous  tien¬ 
drons  compte  du  poids  et  de  la  musculature  du 
sujet. 

Néanmoins  tous  ces  éléments  à  eux  seuls  sont 
incapables  de  nous  faire  poser  un  pronostic  ferme 
(et  nous  ne  parlons  pas  seulement  ici  des  états 
aigus,  mais  ,  d’hépatites  chroniques),  aucune 
épreuve  n’étant  capable  de  différencier,  dans  la 
déficience  chromagogue,  ce  qui  revient  à  l’élé¬ 
ment  irréparable  cirrhose  et  ce  qui  relève  de  l’hé¬ 
patite  qui  peut  être  curable  ;  seule  l’évolution 
suivie  par  des  examens  répétés  pourra  permettre 
de  saisir  l’importance  de  l’élément  «  hépatite  », 
le  sens  favorable  ou  au  contraire  fatal  vers  lequel 
évolue  l’atteinte  cellulaire.  Dans  tous  nos  écrits 
antérieurs  nous  avons  insisté  sur  cette  nécessité 
de  suivre  par  le  laboratoire  l’évolution  des  cir¬ 
rhoses  hépatiques.  A  un  moment  donné,  l’étude 
du  rose  bengale,  par  suite  d’un  concours  excep¬ 
tionnel  de  circonstances,  nous  ayant  fourni  un 
chiffre  important  de  cas  où  l’évolution  fatale 
avait  toujours  suivi  la  constatation  de  taux  éle¬ 
vés,  nous  avons  cru  pouvoir  conclure  à  ime  possi¬ 
bilité  pronostique  basée  sur  cette  constatation. 
D’expérience  nous  a  montré  que  cette  règle,  si 
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elle  est  vraie  le  plus  généralement,  souffrait  des 
exceptions  qui  nous  ramènent  à  cette  loi  absolue 
que  nous  émettions  jadis  :  «  Le  pronostic  d'une 
insufSsance  hépatique  se  déduit  plus  facilement 
de  révolution  d’un  syndrome  que  de  son  mode  de 
groupement  ;  il  faut  voir  une  insuffisance  hépa¬ 
tique  dans  le  temps  comme  dan^  l’espace  pour 
suivre  ce  qu’elle  va  devenir,  il  faut,  en  somme, 
la  voir  en  action.  » 
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EXISTE=T=IL  UNE 
ENCÉPHALITE  ZONATEUSE  ? 
HERPÈS  ZOSTER  A  FOYERS 
MULTIPLES 

(MORT  AU  HUITIÈME  JOUR) 


ANDRÉ-THOMAS  et  J.-B.  BUVAT 

La  sévérité  du  pronostic  du  zona  est  attachée 
à  l’importance  des  troubles  trophiques  dans  cer¬ 
taines  localisations,  en  particulier  le  zona  ophtal¬ 
mique,  et  à  la  douleur  ;  cette  douleur  tenace  qui 
persiste  pendant  des  semaines,  des  mois,  des 
années,  sensations  de  cuisson,  d’arrachement, 
procédant  souvent  par  crises  et  laissant  dans  les 
intervalles  un  endolorissement  pénible  et  éner¬ 
vant.  Le  syndrome  douloureux  est  très  variable, 
dans  son  intensité,  d’im  sujet  à  l’autre,  plus  habi¬ 
tuel  à  un  âge  avancé,  plus  pénible  lorsque  le  zona 
siège  dans  le  territoire  du  trijumeau  et  spécia¬ 
lement  dans  celui  de  la  branche  ophtalmique. 

Si  l’infection  zostérienne  se  complique  parfois 
d’accidents  nerveux  graves,  tels  qu’un  ramollis¬ 
sement  cérébral,  susceptible  d’entraîner  la  mort  à 
plus  ou  moins  bref  délai,  mais  dont  la  relation 
étiologique  avec  cette  infection  est  souvent 
discutable  ;  si  le  zoster  se  déclare  encore  assez 
souvent  chez  le  vieillard  au  cours  d’une  affection 
broncho-pulmonaire,  qui  peut  être  assez  rapi¬ 
dement  suivie  d’rme  issue  fatale,  il  est  exception¬ 
nel  de  voir  un  état  nerveux  grave,  lié  à  l’infec¬ 
tion,  s’installer  avec  l’apparition  des  premières 
vésicules  ou  en  pleine  éruption  zostérienne, 
et  causer  la  mort  au  bout  de  quelques  jours. 

C’est  pourquoi  il  nous  a  semblé  intéressant  de 
rapporter  une  observation  dont  l’interprétation 
prête  à  discussion,  mais  dont  la  rareté  ne  saurait 
être  contestée. 

Mil®  Q  âgée  de  cinquante-huit  ans,  trouvée 
errante  par  la  police,  est  conduite  dans  une  maison 
Je  santé  où  elle  avait  fait  un  séjour  quelques  mois 
auparavant,  pour  un  état  de  fatigue,  de  dépres- 
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sion  et  d’irritabilité  nerveuse  ;  en  raison  des 
désordres  mentaux  sérieux  qu’elle  présente,  elle 
est  transférée  presque  aussitôt  dans  une  maison 
qui  convient  mieux  à  sa  situation. 

Dès  son  admission,  elle  se  fait  remarquer  par 
un  état  d’excitation  motrice  avec  coprolalie,  con¬ 
fusion,  onirisme.  Elle  croit  qu’elle  e.st  ruinée  et 
qu’on  veut  la  voler  ;  elle  se  montre  méfiante,  hos¬ 
tile,  elle  transporte  avec  elle  une  série  de  colis. 
Elle  est  négligée  dans  sa  tenue,  incohérente  dans 
ses  propos,  désordonnée  dans  ses  actes  et  se 
montre  désorientée  dans  le  temps  et  dans  l’espace  ; 
elle  se  plaint  de  souffrances  vagues  et  mal  loca¬ 
lisées.  Elle  est  nettement  hypocondriaque.  Elle 
ne  peut  fournir  aucun  renseignement  sur  son  état 
antérieur  et  son  curriculum  vitœ. 

E’absence  de  famille  ne  permet  pas  de  préciser 
les  commémoratifs  de  l’affection  ;  on  apprend 
cependant  par  son  médecin  habituel  que  des 
troubles  du  caractère  ont  précédé  l’accès  actuel. 

On  ne  trouve  aucun  signe  somatique  d’une 
affection  nerveuse  organique  ;  pas  d’hyperten¬ 
sion  artérielle  ;  l’examen  du  cœur,  des  poumons 
reste  négatif.  Des  urines  ne  contiennent  ni  sucre, 
ni  albumine.  L’urée  du  sang  ne  dépasse  pas  le 
taux  northal,  mais  la  cholestérine  s’y  montre  en 
excès  :  28^,50. 

Sous  l’influence  du  repos,  du  régime,  les  troubles 
confusionnels  qui,  à  l’entrée  de  la  malade,  pou¬ 
vaient  en  imposer  pour  un  affaiblissement  sénile, 
s’atténuent,  mais  les  idées  de  ruine,  les  préoccu¬ 
pations  h5q)ocondriaques  et  les  idées  de  persé¬ 
cution  prennent  plus  de  relief,  sans  systématisa¬ 
tion.  La  malade  reste  hostile  et  défiante,  copro- 
lalique,  avec  des  poussées  oniriques  nocturnes  à 
prédominance  de  persécution  sexuelle  ;  011  l’ali¬ 
mente  sans  difficulté. 

Le  20  décembre,  le  gâtisme  apparaît  brusque¬ 
ment,  ainsi  qu’un  refus  obstiné  d’aliments,  qui 
nécessite  l’usage  de  la  sonde  nasale.  Quarante- 
huit  heures  plus  tard,  la  température  s’élève  à 
37®,7  et  la  malade  tombe  dans  un  état  de  tristesse, 
puis  de  somnolence. 

Le  23  décembre  apparaît  une  plaque  ér3d;hé- 
mateuse  au  talon  gauche,  sur  laquelle  se  forme 
rapidement  une  grosse  phlyctène  ;  des  lésions 
semblables  apparaissent  sur  la  fesse  gauche,  puis 
à  l’extrémité  supérieure  du  sillon  interfessier. 
Les  membres  inférieurs  sont  en  état  de  flaccidité 
relative  ;  aucun  symptôme  somatique  à  un 
examen  systématique. 

Le  24  et  le  25  décembre  la  température,  qui  la 
veille  était  redevenue  normale  (37°, 2),  se  main¬ 
tient  matin  et  soir  à  380,5  et  la  prostration  aug¬ 
mente. 
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Le  26,  la  température  atteint  39°,8  le  matin. 
Dans  la  journée  on  note  sur  le  trajet  de  la  9®  côte 
l’apparition  de  quatre  placards  érythémateux  dis¬ 
posés  en  ligne,  sur  lesquels  seforment  des  vésicules 
d’herpès  ;  le  placard  le  plus  antérieur  ne  déborde 
pas  la  ligne  axillaire.  L’éruption  ne  diffère  pas 
d’un  herpès  zoster.  La  malade  est  toujours  pros¬ 
trée,  le  gâtisme  persiste.  Il  existe  de  la  raideur  de 
la  nuque,  mais  pas  de  signe  de  Kernig.  La  malade 
se  laisse  mobiliser  sans  opposer  la  moindre  résis¬ 


tance.  Abandonnés  à  eux-mêmes,  après  avoir  été 
soulevés,  les  membres  retombent  flasques.  Les 
réflexes  patellaites  sont  faibles  ainsi  que  le  stylo- 
radial.  L’excitation  plantaire  ne  produit  aucun 
réflexe  des  orteils,  mais  le  membre  inférieur  exé¬ 
cute  un  léger  mouvement'de  retrait.  Les  réflexes 
cutanés  abdominaux  sont  conservés  ;  les  pupilles, 
en  myosis,  réagissent. 

Le  même  jour  à  16  heures,  la  température  reste 
à  39°, 8;  à  19  heures  elle  retombe  à  38'’,5.  Une 
ponction  lombaire  est  pratiquée  et  l’examen  du 
liquide  donne  les  résultats  suivants  :  albumine 
0,39,  glucose  0,73,  chlorures  6,32,  lymphocytes 
1,2.  Pas  de  microorganismes.  L’examen  du  sang 
montre  la  persistance  de  l’excès  de  cholestérine, 
2,63.  L’urée  du  sang  :  0,33. 

Le  27,  la  température  est  revenue  à  38®.  La 
torpeur  et  la  raideur  de  la  nuque  persistent,  les 
placards  érythémateux  s’effacent. 

Le  28,  la  température  remonte  à  38°,5  ;  il  se 
produit  une  nouvelle  poussée  zostérienne  sur  le 
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trajet  de  la  septième  côte  gauche,  formée  de  six 
plaques  érythémateuses  couvertes  de  vésicules 
beaucoup  plus  grosses.  Comme  pour  la  première 
poussée,  l’éruption  prédomine  dans  la  région latéro- 
dorsale  et  nedépasse  pas  en  avant  la  ligne  axillaire. 

Le  29,  la  température  s’élève  à  390,7  le  matin, 
à  40°  le  soir  ;  le  pouls  est  irrégulier,  la  respiration 
précipitée,  la  nuque  est  toujours  raide.  Une 
nouvelle  plaque  érythémateuse  apparaît  avec  des 
vésicules  au  niveau  et  en  arrière  de  l’épine  iliaque 
antéro-supérieure  gauche;  une  traînée  d’aspect 
l3miphangitique  apparaît  encore  sans  vésicule  au 
niveau  du  mollet  gauche,  à  la  partie  moyenne  de 
la  face  antéro-exteme  de  la  jambe  droite.  Pas 
d’herpès  péribuccal  ni  naso-génien.  Le  moindre 
déplacement  de  la  malade  provoque  de  vives 
réactions  douloureuses.  Elle  succombe  le  30  dé¬ 
cembre  à  4  heures  du  matin. 

Le  liquide  des  vésicules  a  été  inoculé,  après 
scarification,  sur  la  cornée  du  lapin  (Dr  Letulle) ,‘ 
il  n’en  est  résulté  qu’une  conjonctivite  avec 
œdème  de  la  cornée  sans  pus  ni  phlyctème.  Cette 
conjonctivite  n’a  été  que  passagère  et  aucun 
accident  nerveux  n’est  survenu  ultérieurement 
chez  ce  lapin. 

En  résumé,  on  se  trouve  en  présence  d’tme 
malade  atteinte  depuis  plusieurs  semaines  de 
troubles  mentaux  assez  complexes,  dont  l’état 
s’est  aggravé  avec  une  poussée  fébrile,  l’apparition 
sur  le  thorax  d’une  éruption  vésiculeuse  qui  est 
sortie  en  plusieurs  fois  et  a  pris  tous  les  caractères 
d’un  zoster.  Elle  tombe  rapidement  dans  le 
gâtisme  et  dans  tm  état  subcomateux;  elle  suc¬ 
combe  au  bout  de  huit  jours,  ayant  présenté  de  la 
raideur  de  la  nuque,  sans  aucun  autre  signe  de 
réaction  méningée  (absence  de  réaction  leucocy¬ 
taire  et  pas  d’hyperalbuminose  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien) . 

La  nature  de  l’éruption  ne  paraît  pas  discu¬ 
table.  Les  deux  bandes  thoraciques  sont  bien 
des  éruptions  zostériennes  et  ne  peuvent  être 
considérées  comme  des  éruptions  d’herpès  simple  ; 
l’absence  de  vésicules  sur  les  lèvres  est  assez 
significative  à  cet  égard.  Les  vésicules  et  les  pla¬ 
cards  découverts  ailleurs  sont  de  même  nature. 
Ces  éléments  aberrants  ne  sont  pas  exceptionnels 
au  cours  du  zona.  Les  résultats  négatifs  de  l'ino¬ 
culation  pratiquée  sur  la  cornée  du  lapin  (absence 
de  kératite  herpétique)  viennent  plutôt  à  l’appui 
de  cette  manière  de  voir.  Il  est  regrettable  que  la 
recherche  de  la  fixation  du  complément  (Netter 
et  Urbain)  n’ait  pas  été  pratiqiiée  ;  si  l’on  s'en 
rapporte  à  la  valeur  que  ces  auteurs  lui  accordent, 
elle  eût  été  particulièrement  démonstrative. 
L’absence  de  réaction  méningée  n’est  pas  en 
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opposition  avec  cette  hypothèse  ;  elle  n’est  pas 
constante  au  cours  du  zona  et  elle  apparaît  sou¬ 
vent  assez  tardivement.  D’ailleurs,  la  réaction 
méningée  se  voit  aussi  bien  dans  l’herpès  ;  peut- 
être  même  serait-il  plus  surprenant  de  ne  pas  la 
constater  dans  l’éventualité  d’une  affection  her¬ 
pétique  évoluant  avec  l’accompagnement  d’tm 
tel  état  général. 

Le  diagnostic  de  zona  étant  accepté,  commènt 
convient-il  d’interpréter  les  troubles  graves  qui 
sont  survenus  assez  brusquement  et  qui  se  sont 
terminés  si  rapidement  par  la  mort?  L’infection 
zostérienne  est-elle  seule  en  jeu?  Ne  convient -il 
pas  plutôt  de  considérer  le  zona  comme  une 
affection  associée  à  une  maladie  infectieuse  d’une 
autre  nature,  localisée  elle-même  dans  le  névraxe? 
N’est-ce  pas  ainsi  qu’ont  été  comprises  par  la 
plupart  des  auteurs  les  relations  de  l’encéphalite 
épidémique  et  du  zona,  dont  la  simultanéité  a 
été  relevée  dans  plusieurs  observations? 

Il  est  impossible  de  répondre  d’une  manière 
afiirmative  à  cette  question,  en  l’absence 
d’épreuves  cliniques  et  de  laboratoire  qui  per¬ 
mettent  de  l’éclairer.  Toutefois  la  coïncidence  de 
chaque  poussée  éruptive  avec  une  élévation 
thermique  doit  retenir  l’attention  ;  elle  est 
signalée  dans  quelques  observations  de  zona  à 
localisations  multiples,  procédant  par  poussées 
successives  comme  dans  l’observation  de  E.  Four¬ 
nier  :  le  zona  s’était  généralisé  à  toute  une  moitié 
du  corps  en  plusieurs  semaines  et  chaque  érup¬ 
tion  zostérienne  avait  été  accompagnée  d’un  état 
fébrile  et  de  symptômes  généraux. 

De  telles  observations  laisseraient  supposer 
que  l’état  général,  qui,  dans  le  zona,  reste  ordi¬ 
nairement  au  second  plan,  puisse  passer  excep¬ 
tionnellement  au  premier  et  que  l’infection  zos¬ 
térienne  elle-même,  dont  les  lésions  sont  souvent 
plus  diffuses  qu’il  ne  paraît  au  premier  abord,  soit 
susceptible  d’atteindre  grièvement  les  centres 
nerveux  au  point  de  causer  à  elle  seule  la  mort. 
Dans  quelques  cas,  en  effet,  des  lésions  inflamma¬ 
toires  et  hémorragiques  ont  été  trouvées  dans 
les  centres  nerveux,  non  seulement  dans  la  moelle 
où  elles  atteignent  surtout  ‘la  corne  postérieure, 
mais  encore  dans  le  tronc  cérébral  et  les  noyaux 
gris  de  -la  base  (Lhermitte,  Favre  et  De- 
cheaume)  (i).  Une  telle  hypothèse  ne  peut  cepen¬ 
dant  être  proposée  qu’avec  les  plus  grandes 
réserves,  mais  il  paraît  bien  difficile  de  ne  pas  en 
tenir  compte. 

Une  observation  très  comparable  à  la  nôtre  a 
été  publiée  récemment  par  C.-I.  Schiff  et  W.  Rus- 

(i)  Favre  et  Decheaume,  Lésions  du  système  nerveux 
central  dans  le  zdna  (Soc.  méd.  hôp.  de  Lyon,  27  janvier  1931) 
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sell  (i).  Il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  soixante- 
sept  ans,  pris  de  céphalée  le  lo  août  1929.  Deux 
jours  plus  tard' il  ressent  une  douleur  aiguë  dans 
le  domaine  du  maxillaire  inférieur  et  la  moitié 
supérieure  de  l’héhiicou  droit.  De  14  août  apparaît 
un  zona  du  plexus  cenûcal.  Da  température  et  le 
pouls  restent  normaux,  mais  le  malade  est  abattu. 
Des  vésicules  se  transforment  en  pustules  et  un 
élément  vésicuieux  apparaît  sur  la  paroi  abdo¬ 
minale.  Quatre  jours  plus  tard  le  malade  tombe 
dans  un  état  de  confusion  mentale  et  il  existe  de 
la  raideur  de  la  nuque,  puis  s’installent  successi¬ 
vement  un  ptosis  bilatéral  et  la  faiblesse  des 
mouvements  conjugués  des  yeux  vers  la  droite, 
la  parésie  du  facial  inférieur  droit,  la  déviation 
de  la  pointe  de  la  langue  vers  la  droite,  la  parésie 
du  membre  supérieur  droit  avec  exagération  des 
réflexes  de  ce  côté.  De  liquide  céphalo-rachidien 
contient  de  nombreux  lymphocytes.  Du  19  au 
29  août,  cinq  nouvelles  pustules  apparurent  dans 
le  dos,,  un  rash  purpurique  sur  les  deux  genoux. 
D’abord  agité,  le  hialàde  tombe  ensuite  dans  le 
coma.  Une  bronchopneumonie  se  déclare  et  la 
mort  survient  le  31  août,  vingt  et  un  jours  après 
le  début  de  la  maladie.  Mis  en  présence  du  sérum 
de  convalescents  de  zona,  le  liquide  céphalo- 
rachidieii  et  lè  contenu  des  vésicules  ont  fixé 
le  complément  (Bedson  et  Bland),  tandis  qu’en 
présence  du  sérum  de  personnes  normales  la  réac¬ 
tion  n’eut -  pas  lieu.  Autre  particularité  intéres¬ 
sante  :  trois  jours  avant  la  mort  du  malade, 
son  fils,  qui  le  voyait  fréquemment,  fut  pris  de 
varicelle.  Qes  deux  faits  viennent  à  l’appui  des 
travaux  de  Netter  et  des  idées  qu’il  a  défendues 
au  sujet  des  relations  de  la  varicelle  et  du  zona. 

Da  disSéminâtion  des  éléments  éruptifs,  l’at¬ 
teinte  grave  du  névraxe  qui  s’exprime  par  la 
confusion  mentale,  par  la  rigidité  de  la  nuque  (et 
aussi  par  des  paralysies  multiples)  rapprochent 
cette  observation  de  la  nôtre.  Da  fièvre  fait,  il  est 
vrai,  défaut  et  il  existe  tme  forte  réaction  lympho¬ 
cytaire  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  mais  le 
dix-huitième  jour  le  malade  tombe  dans  le  coma 
etj  bien  que  la  mort  puisse  être  considérée  comme 
la  conséquence  de  la  bronçhopneumonie,  celle-ci 
ne  s’est  déclarée  que  dans  la  .-phase  terminale. 

Des  réactions  méningées,  que  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidi^  peut'  seul  mettre  en 
lumière,  sont  fréquentê’S'dkfls  le  zona.  Il  est  plus 
rare  qu’elles  aient  une  égression  clinique  carac¬ 
térisée  par  la  raideur  de  la  nuque,  le  signe  de 
Kernig,  l’exagération  des  réflexes,  comme  dans 

(i)  C.-I.  Scnirr  et  W.  Russell,  Méningo-encéphalite 
aiguë  associée  à  uu  herpès  zoster  (The  Lancet^  12  juillet 
1930). 


les  observations  de  Chauffard  et  Rendu,  de  Chauf¬ 
fard  et  Rivet,  d’Eschbach.  D’observation  de 
Schifï  et  Russell  pourrait  être  interprétée  comme 
un  tyjîe  un  peu  spécial  de  ces  formes  méningées, 
comme  une  méningo-encéphalite. 

Chez  notre  malade,  le  syndrome  méningé  est 
peu  marqué.  Da  lymphocytose  fait  défaut  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  seule  la  raideur  de 
la  nuque  fait  penser  à  la  méningite,  le  tableau 
clinique  rappelle  davantage  celui  de  l’encépha¬ 
lite  que  celui  d’une  méningite. 

Des  accidents  nerveux  de  divers  ordres  ont 
été  signalés  chez  les  malades  atteints  de  zona. 
D’un  des  plus  fréquents  est  l’hémiplégie,  et  dans 
ce  cas  il  s’agit  assez  souvent  d’un  zona  ophtal¬ 
mique.  Dés  corrélations  étiologiques  entre 
le  zona  et  l'hémiplégie  ne  sont  pas  toujours  très 
solidement  établies,  surtout  lorsque  l’hémiplégie 
n’est  pas  contemporaine  du  zona  et  ne  se  déclare 
que  plusieurs  semaines  après  l’éruption,  lorsqu’on 
se  trouve  en  présence  d'un  artérioscléreux,  d’un 
athéromateux,  d’un  syphilitique.  D’anatomie 
pathologique  n’a  pas  encore  fourni  des  preuves 
décisives  ;  l’hémiplégie  est  presque  toujours 
causée  par  un  foyer  de  ramollissement  ;  ces  foyers 
diffèrent-ils  réellement  des  foyers  observés  cou¬ 
ramment  chez  des  vieillards  qui  n’ont  pas  été 
atteints  de  zona?  Dans  quelques  observations  le 
lien  paraît  plus  étroit  ;  c’est  le  cas  d’un  zQna 
ophtalmique  observé  par  l’un  de  '  nous  et 
Heuyer  (2)  :  il  existait  un  petit  foyer  de  nécrose 
dans  la  calotte  protubérantielle  au  niveau  de  la 
pénétration  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau, 
et  à  peu  près  dans  les  mêmes  plans,  sur  le  trajet 
de  la  voie  pyramidale  croisée,  il  existait  un 
deuxième  foyer  de  nécrose.  Des  accidents  ner¬ 
veux  qui  ont  débuté  chez  notre  malade  en  même 
temps  que  le  zona  sont  d’un  tout  autre  ordre  et 
donnent  davantage  l’impression  d’une  encépha¬ 
lite  diffuse. 

Des  conditions  suivant  lesquelles  se  sont 
déclarés  le  zona  et  les  accidents  éncéphalitiques 
doivent  encore  retenir  l’attention  à  d’autres 
égards.  C’est  en  effet  sur  un  terrain  spécial  qu'ils 
se  sont  installés  ;  cétte  malade  était  atteinte  de 
troubles  mentaux  depuis  plusieurs  mois  ;  peut- 
être  faut-il  voir  dans  cet  état  mental  une  cause 
aggravante  ou  favorisante?  MM.  Toiüouse,  De 
Marchand  et  P.  Schiff  Ont  rapporté  récemment 
des  observations  de  psychoses  dè  formes  variables 
remontant  à  quelques  semaines  où  à  quelques 

(2)  AndSè- Thomas  et  HeuVëe,  Dégéiiiratiou  de  la 
radue  deSceudaute  dù  trijumeau  et  hOmorragies  bulbo- 
protul?émntielles  dtiiis  uli  cas  de  «ona  ophtalmiqüc  (Soc. 
de  neurologie  y  12  décembre  1912). 
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mois  et  aboutissant  rapidement  à  un  syndrome 
terminal  du  type  de  délire  aigu,  accompagné 
d’hypertbermie,  qu’ils  décrivent  sous  le  nom  d’en¬ 
céphalite  psychosique.  L’examen  histologiqne  a 
montré  la  présence  de  nodules  infectieux,  sem¬ 
blables  aux  nodules  de  l’encéphalite  épidémique, 
de  la  rage,  du  typhus  exanthématique,  de  la 
malaria,  surtout  nombreux  dans  le  bulbe  et  les 
noyaux  gris  centraux.  L’observation  de  notre 
malade  peut  être  comparée  dans  une  certaine 
niesnre  aux  précédentes,  parce  que  dans  les  deux 
cas  un  syndrome  d’encéphalite  terminale  est 
venu  mettre  fin  brusquement  à  une  psychose 
ayant  évolué  jusque-là  sous  une  forme  relative¬ 
ment  torpide  ;  mais  le  syndrome  terminal  diffère 
trop  dans  les  deux  séries  pour  que  l’on  puisse 
établir  entre  elles  un  rapprochement  plus  étroit. 

Un  dernier  élément  doit  être  pris  en  considé¬ 
ration,  c’est  la  cholestérinémie  qui  s’est  main¬ 
tenue  à  un  taux  élevé  jusqu’à  la  mort  et  qui  doit 
être  liée  à  une  perturbation  clans  le  fonctionne¬ 
ment  du  foie  ou  des  capsules  surrénales.  Il  n’est 
pas  rare  de  voir  le  zona  se  déclarer  sur  un  terri¬ 
toire  fragilisé  par  des  facteurs  divers  ;  dans  le  cas 
présent  l’état  mental  et  la  cholestérinémie  ont 
pu  diminuer  la  résistance  du  terrain  et  le  rendre 
plus  vulnérable  vis-à-vis  de  l’infection. 

Isolée  dans  une  maison  de  santé,  cette  malade 
ne  s’est  pas  trouvée  en  contact,  à  notre  connais¬ 
sance,  avec  d’autres  malades  atteints  de  zona,  de 
varicelle  ou  d’encéphalite. 

De  cette  observation  exceptionnelle  il  faut 
retenir  avant  tout  la  coïncidence  d’un  zona  mul¬ 
tiple  et  d’un  syndrome  encéphalitique,  accom¬ 
pagnés  d’un  état  général  grave  se  terminant 
rapidement  par  la  mort,  chez  une  mentale  choles- 
térinémique. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  projection  oblique  dans  l’examen  radio¬ 
logique  de  la  colonne  lombaire. 

J.  Hubeny  {Radiology,  mai  1931)  insiste  sur  l’utilité 
de  prendre  une  radiograpliie  de  la  colonne  lombaire  en 
position  oblique  quand  on  soupçonne  une  lésion  située 
à  ce  niveau  :  le  malade  est  couché  partiellement  sur  le 
côté  droit  ou  sm  le  côté  gauche,  de  façon  à  être  incliné 
approximativement  de  45»  sur  le  plan  horizontal.  Cet 
examen  est  particulièrement  utile  pour  découvrir  des 
lésions  pathologiques  des  facettes  articulaires  et  est  bien 
supérieur  aux  autres  méthodes  pour  déceler  des  fractures 
des  corps  vertébraux,  des  dislocations,  un  spondylo- 
listhésis.  •  P.-P.  Merkeen. 

Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 


27  Juin  IÇ31. 

Sarcome  de  la  prostate  à  l’âge  de  huit  ans. 

Eric  I.  Leqyd  (Proceedings  of  ihe  Royal  Society  of 
medicine,  mai  1931)  rapporte  le  cas  d’un  enfant  qui  fut 
pris  de  violentes  douleurs  à  la  miction  et  d'hématurie,  et 
chez  lequel  l’examen  cystoscopique  et  rectal  montra  une 
grosse  masse  située  dans  la  prostate.  Le  développement 
ultérieur  d’une  incontinence  et  l'apparition  d’une  période 
de  perte  de  connaissance  avec  convulsions  amenèrent  à 
pratiquer  une  cystotomie  supra-pubienne  qui  confirma 
la  présence  de  la  néofonnation  prostatique  et  permit  un 
examen  hi.stologique  et  l’application  locale  de  radium. 
L'auteur  rappelle  que  le  sarcome  de  la  prostate  est  extrê¬ 
mement  rare  et  que,  d'après Blaud-Sutton,  près  de  la  moi¬ 
tié  des  cas  se  rencontrent  dans  les  dix  premières  années  de 
la  vie.  P.-P.  MerklEn. 


Rétrécissement  aortique  rhumatismal. 

Bernard  Sciii.e.stnger  {Proc,  of  the  Royal  Soc.  of  ihe 
Med.,  mai  1931),  a  observé,  chez  une  jeune  fille  de  quinze 
ans  qui  avait  déjà  eu  deux  crises  de  rhumatisme  et  qui 
présentait  une  insufîîsauce  aortique,  la  constitution  d’une 
sténose  aortique  indiscutable  avec  thrill  aortique  net, 
souffle  systolique  se  propageant  vers  le  haut,  pouls  ana- 
crote,  léger  élargissement  cardiaque,  sans  signe  clinique 
évident  de  reprise  générale  de  l'infection  rhumatismale. 
L’apparition  dans  ces  derniers  mois  de  deux  attaques 
avec  engourdissement  d'un  côté  du  corps,  prédominant 
au  membre  supérieur,  durant  vingt-quatre  heures,  doit 
faire  réserver  le  pronostic  et  craindre  la  formation  d’em¬ 
bolies.  Sur  une  série  de  550  cas  de  rhumatisme  cardiaque 
de  tous  types  observés  dans  les  quatre  ou  cinq  dernières 
.années,  Schlesinger  n’a  vu  de  rétrécissement  aortique 
que  dans  deux  cas.  11  considère  le  rétrécissement  aor¬ 
tique  rhumatismal  comme  plus  rare  que  le  rétrécisse- 
■  ment  aortique  syphilitique. 

Une  discussion  suit  cette  présentation  de  Schlesinger. 

W.  WiNNicoT'r  a  vu  un  cas  analogue  chez  un  enfant. 

E.  S'tOEKiND  insiste  sur  la  rareté  du  rétrécissement 
aortique  d’origine  syphilitique. 

Edmund  CàuïlEy  considère  que  la  malade  de  Schle- 
singer  se  présente  plutôt  comme  une  insuffisance  aor¬ 
tique  que  comme  un  rétrécissement,  et  insiste  sur  la  gra¬ 
vité  du  pronostic  dans  tous  les  cas  d’aortite  ;  mais  une 
insuffisance  aortique  et  un  souffle  systolique  sans  sténose 
•marquée  chez  un  enfant  de  cet  âge  est  compatible  avec 
une  survie  de  multiples  années. 

Findlay  n’a  jamais  rencontré  de  thrill  systolique  chez 
l’enfant  en  dehors  des  cas  de  maladie  congénitale  du 
coeur.  Il  pense  qu’un  thrill  systolique  certain  de  la  base 
est  excessivement  rare  dans  le  rhumatisme  cardiaque  de 
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